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ABSTRAKT 
 Průnik léčiv do povrchových a pitných vod je celosvětově nově řešeným problémem. 
Množství léčiv a jejich koncentrace v životním prostředí narůstá. Jejich vliv na zdraví lidí 
není dosud zcela prozkoumán. Předpokládá se, že mohou zapříčinit vznik rezistence 
mikroorganismů na celou řadu léčiv. 
 Tato diplomová práce se zabývá odstraněním léčiv (konkrétně tetracyklinu) z modelové 
vody pomocí koagulace, při níž jsou porovnávána koagulační činidla chitosan a síran železitý. 
Pro srovnání byla použita i adsorpce na práškové aktivní uhlí. Účinnost odstranění byla 
zjišťována pomocí UV-VIS spektrofotometru a HPLC.  
 
 
 
 
ABSTRACT 
 Intrusion of pharmaceuticals into surface and drinking water is nowadays a problem, that is 
solved all over the world. The quantity of pharmaceuticals and their concentration in the 
environment is rising. Influence of pharmaceuticals on human health has not been 
investigated well yet. It is assumed, that they can cause the beginning of resistance of 
microorganisms on the many of them. 
 This diploma thesis is focused on the removal of pharmaceuticals (tetracycline) from 
model water by coagulation. The efficiency of two coagulant agents - chitosan and ferric 
sulphate was compared. For comparison was used adsorption on a granular-activated-carbon. 
Efficiency of removal was investigated by UV-VIS spectrophotometer and HPLC. 
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1. ÚVOD 
 Voda je důležitou součástí všech sfér planety Země. Zaujímá zhruba  70 % jejího povrchu. 
Je nezbytnou podmínkou pro život. Zdroje vody používané pro zásobování obyvatelstva lze 
rozdělit na povrchové vody, které převládají, a podzemní vody. Tyto zdroje jsou často 
ohroženy antropogenním znečištěním. 
 Největším rizikem jsou látky, které se v životním prostředí téměř neodbourávají a špatně se 
odstraňují při čištění i úpravě vod. Mezi tyto látky patří např. pesticidy, polychlorované 
uhlovodíky, bifenyly atd. V poslední době se mezi tyto látky zařadila nová skupina látek - 
léčiva. Vzhledem k tomu, že jejich přítomnost ve vodě byla objevena teprve nedávno, probíhá 
zatím především monitoring, jehož hlavním účelem je zjistit postižené lokality a identifikovat 
jednotlivá léčiva, která se ve vodě vyskytují. Dalším krokem je hledání příčin průniku léčiv 
do vod, aby mohlo být tomuto průniku zabráněno. Také bude nutné najít vhodné a účinné 
metody odstranění léčiv z vody. Neméně důležité je sledovat vliv přítomnosti léčiv na životní 
prostředí a lidi. Tento úkol je zatím na začátku, neboť je zapotřebí po dlouhá léta provádět 
toxikologické testy, zkoumající chronickou expozici škodlivých látek na životní prostředí a 
živé organismy. Prozatímní výzkumy zjistily, že denní dávka 2 l vody obsahující zbytky léčiv 
nemá na zdraví člověka vliv, protože koncentrace v nich přítomných léčiv jsou velmi nízké. 
Škodlivý účinek těchto léčiv záleží i na konkrétním organismu jedince, jeho stáří, pohlaví, 
aktuálním zdravotním stavu a citlivosti či případné alergii. Jelikož spotřeba léčiv celosvětově 
roste, další výzkum se bude muset zabývat vývojem nových metod čištění a úpravy vody či 
zlepšením těch stávajících. Důležitá bude v této oblasti také změna legislativy, která bude mít 
za úkol ochránit životní prostředí a zdraví obyvatel. 
 8
2. TEORETICKÁ ČÁST 
2.1.Látky vyskytující se ve vodách 
 Voda vyskytující se v přírodě není chemicky čistá. Vždy obsahuje rozpuštěné plyny 
a rozpuštěné i nerozpuštěné anorganické a organické látky. Některé látky přijímá již 
v atmosféře, ale k jejímu hlavnímu obohacování rozpuštěnými látkami dochází při infiltraci 
půdou a horninami. Antropogenním zdrojem anorganických a organických látek v přírodních 
vodách jsou průmyslové a odpadní vody a nečistoty z ovzduší. 
 Látky obsažené ve vodách se z chemického hlediska dělí na anorganické a organické. 
Z fyzikálního hlediska mohou být přítomné buď v pravých roztocích jako iontově rozpuštěné 
látky (elektrolyty), nebo jako neiontově rozpuštěné látky (neelektrolyty), popřípadě jako látky 
nerozpuštěné. Mezi iontově rozpuštěné látky patří z kationů zejména vápník, hořčík, sodík 
a draslík a z anionů především hydrogenuhličitany, sírany, chloridy a dusičnany. Všechny 
tyto látky patří do základního složení přírodních a užitkových vod. Mezi neiontově rozpuštěné 
látky patří zejména sloučeniny křemíku, u minerálních vod i sloučeniny boru, a dále 
rozpuštěné plyny, z nichž nejvýznamnější jsou kyslík a oxid uhličitý. 
 Přírodní vody obsahují jen malé množství organických látek (s výjimkou vod z rašelinišť), 
které mohou být přítomny jak v iontové, tak neiontové formě [1]. 
2.1.1. Organické látky 
 Organické látky ve vodách mohou být původu buď přírodního, nebo antropogenního. Mezi 
přírodní organické znečištění lze zařadit výluhy z půdy a sedimentů (humus, výluhy z listí 
a tlejícího dřeva) a produkty života rostlinných a živočišných organismů a bakterií. Většinou 
jde o látky biogenního původu, především o huminové látky. 
 Organické látky antropogenního původu pocházejí ze splaškových vod, z odpadů 
ze zemědělství, ze skládek a mohou vznikat i při úpravě vody chlorací. Z hygienického 
i vodohospodářského hlediska je nutné rozlišovat látky podléhající biologickému rozkladu 
ve vodách a při čištění odpadních vod a látky biochemicky rezistentní (biologicky těžko 
rozložitelné). Ty se mohou hromadit v hydrosféře a v půdě (např. polyhalogenované 
organické látky, ligninsulfonaminy, polyaromatické uhlovodíky, bifenyly, pesticidy a tenzidy, 
komplexotvorné látky aj.). Znečištění vod biologicky těžko rozložitelnými látkami 
je nežádoucí, protože tyto látky jen pomalu podléhají biologickým procesům v podzemních, 
povrchových a odpadních vodách a mohou přecházet až do pitné vody [1].  
2.1.2. Huminové látky 
 Humus se v půdě tvoří rozkladnými a syntetickými procesy z odumřelých rostlin 
a živočichů. Polovina organické hmoty se humifikuje, druhá polovina se mineralizuje. 
Rozdílné složení má půdní a vodní humus. Vodní humus je méně stabilizován a jeho složení 
je také ovlivněno tím, zda vzniká v tekoucích nebo stojatých vodách. Humus se hromadí 
v půdě, rašeliništích a dnových sedimentech. Nejvíce humusu (40 % až 55 %) obsahuje 
rašelina. Při humifikačních procesech vznikají ve vodě nejprve částečně rozpustné huminové 
látky, následně nerozpustné huminy. 
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 Huminové látky jsou přítomné téměř ve všech přírodních vodách, tvoří často hlavní podíl 
organických látek ve vodách. Nejnižší koncentrace huminových látek jsou v podzemních 
vodách (do 0,1 mg.l-1). V povrchových vodách se koncentrace pohybují řádově 
v jednotkách mg.l-1. 
 Huminové látky jsou složité vysokomolekulární polycyklické sloučeniny tmavě hnědého 
zbarvení. Patří do skupiny polyfenolů a polykarboxylových kyselin. Huminové látky 
obsažené ve vodách mívají relativní molekulovou hmotnost 200 – 5000 [1, 2]. 
 
Tab. 1. Elementární složení huminových kyselin a fulvokyselin [2, 3]. 
Prvek C [%] O [%] H [%] N [%] 
Huminové kyseliny 52 – 62 30 – 39 2,5 – 5,8 2,6 – 5,1 
Fulvokyseliny 43 – 52 42 – 51 3,3 – 6,0 1 – 6 
 
 Huminové látky se podle fyzikálně-chemických a chemických vlastností dělá na [2]: 
1) humusové kyseliny 
 a) huminové kyseliny 
 b) fulvokyseliny 
 c) hymatomelanové kyseliny 
2) huminy 
3) humusové uhlí 
 
 Pro přírodní vody mají význam pouze humusové kyseliny. Vyznačují se různou 
molekulární hmotností, kyselostí, rozpustností v některých rozpouštědlech (např. alkoholu) 
a schopností oxidace. Základní strukturní jednotkou humusových kyselin jsou především 
polycyklické aromatické sloučeniny s bočními alifatickými řetězci. Kromě aromatických 
jader obsahují i chinoidní struktury, které jsou spolu s hydroxyskupinami příčinou jejich 
oxidačně-redukčních vlastností, dusíkaté heterocyklické sloučeniny a jiné. 
 Huminovým látkám jsou připisovány různé hypotetické vzorce, jejich přesná struktura není 
i přes rozsáhlé výzkumy přesně známa. Postavení skupin COOH a OH v molekule je zásadní 
a má velký vliv na chemické vlastnosti huminových látek. Karboxylové a hydroxylové 
funkční skupiny (především fenolová, ale také alkoholová a metoxylová) jsou vázány jak 
na jádrech, tak i postranních řetězcích. Jsou příčinou kyselosti, komplexotvornosti, polárního 
charakteru a sorpční schopností huminových látek [1, 2]. 
 
Tab. 2. Průměrné zastoupení funkčních skupin v humusových kyselinách [2]. 
Funkční skupiny Huminové kyseliny Fulvokyseliny 
-COOH 4,4 2,1 
-OH 3,3 3,9 
-OH (-R) 1,9 4,0 
C=O 1,2 1,4 
-O-CH3 0,3 0,4 
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 Fulvokyseliny zůstávají po kyselém vysrážení huminových kyselin v roztoku. Liší se 
od huminových kyselin nižší relativní molekulovou hmotností, vyšším obsahem kyslíku, 
převažujícím počtem karboxylových skupin nad fenolovými, kyselejším charakterem a lepší 
rozpustností ve vodě. Na rozdíl od hnědého zbarvení huminových kyselin jsou fulvokyseliny 
zbarveny žlutě popřípadě světle hnědě. Ve vodě mezi huminovými látkami převládají [1]. 
 Huminové látky jsou chemicky dobře oxidovatelné. CHSKCr odpovídá téměř TSK, 
CHSKMn je zhruba o polovinu nižší. Z biochemického hlediska jsou huminové látky velmi 
rezistentní. Biologickému rozkladu podléhají jen velmi zvolna a rychlost jejich rozkladu 
prakticky není hodnotou BSK5 postižitelná. Huminové látky proto nepodléhají samočištění 
v povrchových vodách a neovlivňují jejich kyslíkový režim. 
 Huminové látky mají komplexotvorné vlastnosti především díky karboxylovým 
a fenolovým skupinám v ortho-poloze. Komplexační kapacita se zvětšuje se vzrůstající 
hodnotou pH. Kovy mohou být na huminové látky vázány i pouhou adsorpcí. 
Komplexotvorné vlastnosti fulvokyselin a huminových kyselin jsou příčinou větší 
koncentrace kovů v huminových vodách. Komplexace kovů huminovými látkami snižuje 
jejich toxicitu, usnadňuje jejich migraci v prostředí a ovlivňuje jejich využitelnost různými 
organismy. 
 Huminové látky jsou významným prekursorem trihalogenmethanů v přírodních vodách 
při použití chlorace pro jejich úpravu. Pro omezení vzniku chlorovaných uhlovodíků je třeba 
maximálně snížit obsah huminových látek ve vodě její úpravou [1, 2]. 
 Huminové látky mají schopnost sorbovat se na aktivní uhlí. Tím však snižují jeho sorpční 
kapacitu pro jiné organické látky, což nepříznivě ovlivňuje účinnost aplikace aktivního uhlí 
např. pro odstranění pesticidů z vody. Proto bývá pro předúpravu vody navržena 
např. membránová filtrace nebo ozonizace.  
 Při úpravě vody na vodu pitnou jsou koagulací odstraňovány především 
vysokomolekulární huminové kyseliny. U nízkomolekulárních fulvokyselin je účinnost 
podstatně menší a některé jejich frakce nelze z vody odstranit vůbec. Jedná se většinou 
o fulvokyseliny s relativní molekulovou hmotností pod 500. Největšího efektu se dosahuje 
při úpravě huminových vod čiřením v kyselé oblasti od pH 4 do pH 6.  
 Vzhledem k uvedeným vlastnostem jsou huminové látky v pitných, užitkových 
a provozních vodách nežádoucí. Ze zdravotnického hlediska jsou samy o sobě v podstatě 
nezávadné, neprojevují se přímou ani pozdní toxicitou [1]. 
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2.2.Antibiotika 
 Antibiotika jsou definována jako látky produkované mikroorganismy, které zasahují 
do růstu jiných mikroorganismů.  
2.2.1. Historie 
 Historie antibiotik se začala psát roku 1877, kdy L. Pasteur popsal antagonistické působení 
některých anaerobních bakterií na růst bacilu B. anthracis a poukázal na možnost využití 
tohoto poznatku v medicíně. Praktickému využití prvních známých antibiotik bránila jejich 
toxicita [4]. 
 Alexandr Fleming objevil díky šťastné náhodě roku 1928 plíseň, která ničila patogenní 
mikroby a nenapadala buňky nemocného. Plíseň účinkovala např. na streptokoky, stafylokoky 
a bacil záškrtu, ale na bacil tyfu nikoli. Plíseň byla později určena jako Penicillium notatum. 
Deset let trvalo než patolog Howard Flory a biochemik Ernst Chin preparát penicilinu 
vyčistili a stabilizovali. Poprvé byl podán v roce 1941 raněným za druhé světové války. Od té 
doby zachránil již miliony životů. Tito vědci obdrželi za svůj objev roku 1945 Nobelovu cenu 
za medicínu [5, 6]. 
 Ve 40. a 50. letech minulého století byla objevena další antibiotika – streptomycin (1944), 
bacitracin (1945), chloramfenikol (1947), chlortetracyklin (1948), erytromycin (1952) 
a mnoho dalších. Počet dodnes izolovaných a popsaných antibiotik se odhaduje na stovky. 
Využití v medicíně však nalezla pouze malá část z nich kvůli vysoké toxicitě většiny 
antibiotik [4]. 
2.2.2. Rozdělení antibiotik 
Antibiotika se mohou dělit podle způsobu přípravy na: 
• přirozená, která vznikají přímo produkcí příslušných mikroorganismů, 
• semisyntetická, připravují se z přirozeného antibiotika chemickou obměnou základní 
molekuly, 
• syntetická, syntetizována pouze chemicky podle struktury přirozeného antibiotika. 
 
 Dnes již toto klasické rozdělení nemá opodstatnění, protože celá řada antibiotik byla 
připravena chemicky, nebo výchozí produkt biologického původu byl chemicky upraven. 
 
Antibiotika se častěji dělí podle způsobu účinku na: 
• primárně baktericidní  – antibiotika usmrcují bakterie, 
• primárně bakteriostatické – antibiotika brání růstu bakterií [7]. 
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Tab. 3. Bakteriostatické a baktericidní antimikrobiální látky [8]. 
Bakteriostatické Baktericidní 
Chloramfenikol Aminoglykosidy 
Klindamycin Bacitracin 
Etambutol ß-laktamová antibiotika 
Makrolidy Isoniazid 
Nitrofurantion Metronidazol 
Novobiocin Polymyxiny 
Oxazolidinony Pyrazinamid 
Sulfonamidy Chinolony 
Tetracykliny Rifampicin 
Trimetoprim Vankomycin 
 
Podle místa účinku se antibiotika rozdělují na: 
• celková (perorální, parenterální), 
• místní (lokálně aplikovaná). 
2.2.3. Mechanismus účinku antibiotik 
 Rozlišují se různé mechanismy účinku, které spočívají v: 
• poškození výstavby buněčné stěny (peniciliny, cefalosporiny, vankomycin aj.), 
• porušení funkce buněčné membrány (peptidy, amfotericin B aj.), 
• inhibici syntézy buněčných bílkovin (tetracykliny, chloramfenikol, aminoglykosidy 
linkosamidy aj.), 
• blokování metabolických pochodů (sulfonamidy, trimetoprim) [7]. 
 
 
Obr. 1. Mechanismus působení antibiotik na bakterie [9]. 
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2.2.4. Rezistence  
 Paul Ehrlich („otec chemoterapie“, nar. 1854) byl jedním z prvních, kdo rozpoznal, že 
vývoj nových léků proti infekcím bude pravděpodobně provázen narůstající rezistencí 
mikroorganismů. A předpověděl, že vznik rezistence na léky bude následovat vývoj léků 
„jako věrný stín“ [9]. 
 Dnes je vzestup rezistence bakterií k antibiotickým preparátům jedním z důležitých 
celosvětových problémů. Narůstá také výskyt bakteriálních kmenů s nebezpečnými fenotypy 
rezistence jak u grampozitivních, tak i u gramnegativních bakterií. Vzestup bakteriální 
rezistence je způsoben velmi rychlou evolucí bakteriálního geonomu a selekčním tlakem 
prostředí. V evoluci bakteriálního genomu hraje nejdůležitější úlohu pravděpodobně 
mechanismus transpozice genů a rekombinační procesy [10]. 
 Rezistence na antibiotika je podle definice Světové zdravotnické organizace schopnost 
bakteriální populace přežít účinek inhibiční koncentrace příslušného antimikrobního 
preparátu. Bakteriální rezistence se stala velmi významnou v období intenzivní antimikrobní 
chemoterapie. Stupeň a rozsah rezistence je především určován chemickou strukturou 
preparátu a schopností bakteriální buňky produkovat enzymy, které jsou odpovědné 
za destrukci antimikrobního preparátu. 
 
 Rezistence na antibiotika je primární (přirozená) nebo sekundární (získaná). 
• Primární rezistence znamená přirozenou odolnost mikrobiálních druhů, které jsou 
mimo spektrum působnosti daného antibiotika. Je naprosto pochopitelné, že nutně 
musí existovat určité rody a druhy bakterií, které budou k některým antibiotikům 
absolutně rezistentní. Neexistuje preparát, který by svým spektrem pokryl celou škálu 
patogenních mikroorganismů. Příkladem primární rezistence jsou např. vlastní 
producenti antimikrobních látek. 
• Sekundární rezistence znamená, že původně citlivá bakteriální populace se během 
léčby antibiotikem stane proti tomuto preparátu rezistentní. Vzniká nejčastěji 
při dlouhodobé a nekontrolované léčbě antibiotiky nebo při nevhodné antibiotické 
profylaxi. Jedná se o závažný medicínský problém. 
 
 Podstatou vzniku rezistence mikroorganismů na antimikrobní preparáty je fenotypická 
adaptace nebo genetické změny. Fenotypickou adaptací se rozumí přizpůsobení bakterií na 
změněné metabolické pochody. Pravděpodobně jde o potlačení některých nepresoricky 
působících genů s následným uvolněním nových metabolických pochodů. Tyto změny jsou 
jen částečné a přechodné. Typickým příkladem jsou změny v rezistenci u Mycobacterium 
tuberculosis. Ve stádiu klinické remise jsou kmeny výrazně rezistentnější než kmeny 
v období akutního vzplanutí onemocnění. Také sem patří i rezistence podmíněná indukcí 
tvorby penicilinázy v prostředí s penicilinem. Fenotypickou adaptaci lze překonat buď 
vyššími dávkami antibiotika, nebo jeho úplným vysazením, čímž se obnoví původní 
metabolické pochody. Tento vznik rezistence k antibiotikům je relativně málo významný, 
hlavní je vznik rezistence s genotypickým podkladem. 
 Genetická podstata rezistence bývá vysvětlována: 
Chromosomální rezistence je modifikací genu na chromosomu, který je odpovědný 
za citlivost bakteriální buňky k antibiotiku. Chromosomálně zakódovaná rezistence má trvalý 
charakter a přenáší se z mateřské buňky na buňky dceřiné. Za velmi významné se považuje 
selekční – necílené podávání nebo též zneužívání antibiotik [7]. 
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 Převzetím genetického materiálu od rezistentních buněk. Tyto geny jsou nejčastěji 
lokalizovány extrachromosomálně. Extrachromosomální resistence se uskutečňuje pomocí 
extrachromosomálně uložených faktorů, tzv. R-plazmidů nebo transposonů. Také v tomto 
případě hraje selekční tlak neuváženě podávaných antibiotik rozhodující roli. 
 Změna genotypu může mít za následek zkříženou rezistenci. Genetické mutanty, které jsou 
rezistentní k jedné antibakteriální látce, mohou získat současně rezistenci k řadě chemicky 
podobných látek. Klasickým případem jsou sulfonamidy. Pokud dojde k rezistenci na jeden 
preparát, platí získaná rezistence i pro všechny ostatní antibiotika patřící mezi sulfonamidy. 
Dalšími příklady jsou zkřížené rezistence mezi nitrofurany, jednotlivými tetracykliny, 
makrolidy, mezi streptomycinem a dihydrostreptomycinem atd. 
 Dalším typem je sdružená rezistence, kdy bakterie mohou vykazovat současnou rezistenci 
i u chemicky nepodobných antibiotik. Příkladem může být chloramfenikol a tetracyklin nebo 
chloramfenikol a erytromycin. 
 Multirezistencí se označuje současná rezistence na 3 – 6 antibiotik, rezistence k více než 
šesti antibiotikům se nazývá polyrezistence [7]. 
Mechanismy rezistence 
• Změna vazebného místa v místě působení antibiotik  
Většina antibiotik působí na metabolické pochody navázáním se na proteiny bakteriální 
buňky. Pokud se změní část nukleové kyseliny právě v místě, kde se váže receptor, dojde 
k rezistenci k příslušnému antibiotiku. 
• Impermeabilita 
Antibiotikum může být transportováno do bakteriální buňky pomocí přenašeče. Změnou 
molekul přenašeče se zabrání průniku antibiotika do buňky, následně může dojít k jeho 
eliminaci. Předpokládá se, že v buňce dochází k enzymatické reakci, která způsobuje 
inhibici antibiotika. Tato reakce je blokována rezistentními izoenzymy. 
• Modifikace cílových míst antibiotik 
Příkladem mohou být modifikace proteinů, které váží penicilin, jimi je znemožňována 
vazba ß-laktamových antibiotik na tyto enzymy. Také mohou nastat změny ribosomálních 
proteinů, na které působí např. chloramfenikol, tetracykliny, aminoglykosidy a další. 
• Zvýšené vylučování antibiotika z bakteriálních buněk 
Jde o preventivní mechanismus bakteriální buňky, který slouží k intracelulárnímu 
odstranění molekul antibiotik.  
• Produkce inaktivačních enzymů 
Tento mechanismus je nejběžnějším mechanismem přenosné rezistence. Rezistentní 
kmeny produkují enzymy, které buď štěpí nebo substituují molekuly antibiotika a ty se 
stávají neúčinnými. Nejvíce jsou prostudovány enzymy ß-laktamázy, které jsou nejčastěji 
odpovědné za rezistenci vůči ß-laktamovým antibiotikům, u nichž vyvolávají hydrolýzu 
ß-laktamového kruhu. Tyto enzymy jsou produkovány grampozitivními 
i gramnegativními mikroorganismy a jsou lokalizovány nejen na chromosomu, ale 
i na R-plazmidu [7].  
Boj s rezistencí 
 Pro snížení nebezpečí vzniku rezistence, se doporučuje, aby nemocní při antibakteriální 
terapii využívali celou předepsanou dávku a v předepsaných intervalech. Určené dávky jsou 
obvykle dostačující k rychlému usmrcení škodlivých bakterií, aniž by poškodily nemocného. 
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Bakterie tudíž mají jen minimální šanci získat rezistenci. Pokud však pacient využívá jen část 
předepsané dávky nebo když užívá antibiotikum příliš dlouho, vyvine se bakteriální 
rezistence. Pacient je poté ohrožen vážnější infekcí, na kterou léky nezabírají. 
 Nejdůležitější v boji proti rezistenci je to, aby lékaři přestali předepisovat antibiotika 
na triviální nemoci virového původu, na která antibiotika stejně nepůsobí. Rychlost adaptace 
nebo evoluce bakterií je taková, že vědci jen stěží stačí stejnou rychlostí vyvíjet nové léky, 
které by rezistentní kmeny ničily. Řada typů bakterií schopných vyvolat smrtelné infekce 
je již rezistentní na všechny existující léky [9]. 
 Monitorování bakteriální rezistence je velmi důležité především v nemocnicích. Ve všech 
oblastech ČR jsou zaznamenány rozdíly ve výskytu bakteriální rezistence. Národní referenční 
laboratoř pro antibiotika SZÚ zastřešuje antibiotická střediska v monitorování bakteriální 
rezistence. Díky této činnosti a vzájemné spolupráci jsou známy bakteriální rezistence v ČR 
a jejich vývoj. Novější antimikrobiální látky mohou řešit terapeutické situace onemocnění 
způsobených problematickými rezistentními bakteriemi. Měly by však sloužit pouze jako 
rezervní antibiotika [11]. 
2.2.5. Biotransformace 
 Cizorodé látky (xenobiotika), které nevyvolávají odezvu organismu, jsou označovány jako 
látky biologicky inaktivní. To ovšem nutně nemusí znamenat, že při průchodu organismem 
zůstávají beze změny nebo že se organismus na jejich osudu jiným způsobem nepodílí. 
Opakem inaktivních xenobiotik jsou látky biologicky aktivní. Výsledkem jejich působení 
na organismus jsou účinky zjevné nebo latentní. K aktivitě přispívá i svým podílem 
organismus, např. transportem na místa působení receptory. Do této kategorie xenobiotik patří 
velká skupina farmakologicky aktivních léčiv. 
 Fyzikální a fyzikálně-chemické děje jako je vstřebávání, distribuce a vylučování léčiv jsou 
projevem organismu na cizorodou látku, která může být zabudována nebo vyloučena. 
U většiny xenobiotik dochází přímo k více či méně rozsáhlým chemickým změnám, 
označovaným jako biotransformace. Produkty této látkové přeměny jsou metabolity 
s chemickou strukturou pozměněnou proti původní látce. Biotransformaci a vylučování 
je možné považovat za finální fázi působení organismu na xenobiotika. Jsou však i takové 
cizorodé látky včetně léčiv, které biotransformaci nepodléhají a jsou vylučovány z organismu 
v původních formách. Tyto látky jsou označovány jako biochemicky inertní, přičemž však 
mohou být biologicky (farmakologicky) aktivní. 
 Průběh biotransformace a její intenzita jsou určovány vlastnostmi xenobiotika a také 
organismem, do kterého bylo xenobiotikum vpraveno. K odchylkám biotransformace dochází 
rovněž u jednoho biologického druhu, což závisí např. na stáří, pohlaví, individuální 
enzymové aktivitě, na geneticky podmíněné variabilitě nebo farmakologicky navozené 
aktivitě enzymových systémů. Stejně jako biotransformace je vylučování cizorodých látek 
závislé na různých činitelích. Původní formy i metabolity jsou vylučovány z organismu močí, 
stolicí, kůží, slinami atd. Vylučování jedné a té samé látky není obvykle omezeno na jediný 
způsob. 
 Rozeznávají se čtyři typy biotransformačních reakcí probíhajících v živém organismu 
při účasti enzymových systémů a to oxidace, redukce, hydrolýza a konjugace. 
Biotransformace určitého léčiva zahrnuje obvykle kombinaci těchto reakcí. V průběhu 
biotransformace jsou často vzniklé jednou z reakcí vhodnými prekursory pro návaznou reakci 
typově odlišnou [12]. 
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2.2.6. Tetracykliny 
 Prvním izolovaným tetracyklinem byl aureomycin  ze Streptomyces aureofaciens r. 1948. 
O dva roky později byl získán ze Streptomyces rimosus terramycin, který byl prvním 
tetracyklinovým antibiotikem, jehož chemická struktura byla objasněna [8, 13]. V roce 1953 
byl zaznamenán další z řady těchto antibiotik – tetracyklin, který byl izolován katalytickou 
dehalogenací aureomycinu [8, 14]. Později se přistoupilo k názvům vyjadřujícím chemickou 
strukturu. Aureomycin byl přejmenován na chlortetracyklin, terramycin na oxytetracyklin a 
název tetracyklin zůstal zachován. Základem molekuly těchto antibiotik je čtyřčlenný 
hydronaftacenový kruhový systém s různými substituenty (viz Tab. 4.) [15]. 
 
 
 
Obr. 2. Základní struktura tetracyklinů. [16] 
 
Tab. 4. Přehled tetracyklinů s rozdílnými substituenty v postranních řetězcích [8]. 
Antibiotikum R1 R2 R3 R4 
Chlortetracyklin –Cl –CH3 –OH –H 
Oxytetracyklin –H –CH3 –OH –OH 
Tetracyklin –H –CH3 –OH –H 
Demeklocyklin –Cl –H –OH –H 
Metacyklin –H =CH2  –OH 
Doxycyklin –H –CH3 –H –OH 
Minocyklin –N(CH3)2 –H –OH –H 
 
 Na svou dobu měla tato antibiotika dvě nové velmi pozitivní vlastnosti. První bylo 
neobvykle široké spektrum účinnosti, neboť působila jako penicilin na grampozitivní bakterie 
a současně jako streptomycin na gramnegativní, přičemž jejich spektrum bylo ještě širší. 
Druhou významnou vlastností bylo dobré vstřebávání tetracyklinů organismem ze zažívacího 
traktu, díky tomu mohla léčba probíhat perorálně. Mezi negativní vlastnosti patřila nestálost a 
dráždivý účinek na tkáně. Vyskytovaly se komplikace v gastrointestinálním traktu, které byly 
provázeny nauseou, zvracením, průjmy, léky také měly vliv na potlačení mikroflóry 
zažívacího traktu, dráždily střevní sliznici a ovlivňovaly funkci trávicích enzymů. To vše bylo 
samozřejmě ovlivněno především množstvím podané dávky léků [13]. 
 Za dobu své existence prošly tetracykliny značným vývojem. Rychle vzniklá rezistence 
vyvolaná širokým používáním vedla ke zúžení původně nesmírně širokého spektra. Vývojem 
bylo zlepšeno vstřebávání po perorálním užití, díky čemuž se mohly snížit účinné dávky léků.  
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U některých tetracyklinů byla díky zvýšené účinnosti prodloužena doba mezi jednotlivými 
podanými dávkami až na 1x denně oproti původnímu užívání až 4x denně. Také se zlepšila 
snášenlivost organismu [14]. 
Mechanismus účinku 
 Tetracykliny patří mezi bakteriostatická antibiotika. Vstupují do mikrobů pasivní difuzí 
nebo aktivním transportem. Po vstupu do buňky se tetracykliny reverzibilně navážou na 30 S 
podjednotku bakteriálního ribosomu a blokují tak vazbu aminoacyl-tRNA na akceptorové 
místo komplexu mRNA + ribosom. To zabrání připojení aminokyseliny na rostoucí peptid, 
tetracykliny jsou tedy inhibitory proteosyntézy [8]. 
Spektrum účinku 
 Mezi citlivé na tetracykliny a s malým počtem rezistentních kmenů patří rody Bacillus 
anthracis, Listeria monocytogenes, Actinomyces israelii, Arachnia propionica, Chlamyda 
psittaci, trachomatis, pneumoniae; Rickettsia sp., Borrelia burgdorferi, recurrentis; Leptospira 
sp., Treptonema sp., Francisella tularensis, Brucella sp., Vibrio cholerae,Neisseria 
gonorhoeae, Yersinia pesti. [8, 9, 15]. 
Vlastnosti 
 Volné tetracykliny jsou krystalické amfoterní látky s nízkou rozpustností ve vodě [8]. 
Ve vodných roztocích jsou nejstálejší při silně kyselém pH, poměrně rychle se inaktivují 
v alkalické oblasti. [13]. Tetracykliny vytvářejí s vícemocnými kationty např. Ca2+, Mg2+, 
Al3+, Fe2+/3+ nerozpustné komplexy, čímž se inaktivují, to způsobí snížení až anulaci jejich 
resorpce a bakteriálního účinku [17]. 
Farmakokinetika 
 Tetracykliny se mezi sebou liší především mírou absorpce perorálním podání a eliminací. 
Po p.o. podání se absorbuje nejméně chlortetracyklinu (30%), tetracyklinu, oxytetracyklinu, 
demeklocylkin a metacyklin se vstřebává více (60–70 %) a  nejvíce doxycyklin a minocyklin 
(až 95–100 %). Průnik do tkání je relativně dobrý. Výrazně se kumulují ve žluči (10–50 krát), 
se žlučí se dostávají do střeva, ze kterého se mohou znovu vstřebávat (enterohepatální 
oběh) [18].Určitý podíl perorálně podaných tetracyklinů zůstává ve střevním lumenu, ovlivní 
střevní mikrobiální flóru a vyloučí se stolicí. Absorpce probíhá především v proximální části 
tenkého střeva a snižuje ji (s výjimkou absorpce doxycyklinu a minocyklinu) potrava, mléčné 
výrobky a alkalické pH [8]. Ovšem většina vstřebané části se vyloučí močí, kde se může 
značně koncentrovat. Při poruchách ledvin je nutné dávky tetracyklinů upravovat [18]. 
Nežádoucí účinky 
• Gastrointestinální trakt – nausea, zvracení, průjmy, poruchy zažívacího traktu, tyto 
komplikace jsou způsobeny přímým dráždivým působením tetracyklinů na střevní 
sliznici, potlačením mikroflóry v zažívacím traktu, může také dojít k potlačení aktivity 
pankreatických a střevních enzymů. Tyto nežádoucí účinky se obvykle dají zvládnout 
podáním léku spolu s jídlem [7, 8, 14, 17].  
• Nefrotoxicita – u silněji poškozených ledvin jsou kontraindikovány všechny 
tetracykliny a výjimkou doxycyklinu [7].  
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• Hepatotoxicita – může se projevit po vysokých dávkách tetracyklinu parenterální 
cestou, může způsobit tukovou degeneraci jater [7].  
• Poruchy skeletu – tetracykliny se mohou ukládat do nově vznikající kostní tkáně 
a narušit její stavbu a růst. Při překročení dávek může dojít k reverzibilnímu opoždění 
růstu kostí. Šedavá, žlutá až hnědá barva zubů se objevuje u dětí v průběhu 
mineralizace jak provizorního, tak permanentního chrupu.  Tetracykliny mohou 
způsobit poruchy vývoje skloviny a zvýšenou kazivost zubů. Příčinou těchto potíží 
je vazba s ionty vápníku. Proto jsou tetracykliny kontraindikovány v těhotenství, 
při laktaci a dětem do osmi let [7, 17].  
• Alergické reakce – anafylaktický šok je pozorován velmi ojediněle [17]. 
• Lokální ovlivnění tkání – intramuskulární injekce vyvolává bolestivé podráždění a je 
třeba se jí vyhnout [8]. 
• Fotosenzibilizace – reakce odezní pozvolna (po 2 – 4 týdnech), případně zůstávají 
zbytkové pigmentace. Během léčby tetracykliny není vhodné se opalovat [8, 17]. 
• Imunologické interakce – tetracykliny mají tlumivý vliv na tvorbu protilátek, zvláště 
typu IgG a IgM, zpomalují blastickou transformaci lymfocytů, mohou narušovat 
likvidaci bakterií ve fagosomech [7]. 
• Foleyho syndrom – během léčby tetracykliny dochází vzácně k reverzibilnímu 
vzestupu nitrolebního tlaku, který se u kojenců projeví vyklenutím velké fontanely, 
u starších dětí a u dospělých edémem papily provázeným poruchami vidění a silnými 
bolestmi hlavy. Z těchto důvodů taktéž kontraindikace u dětí do 8 let [17]. 
• Jarischova-Herxheimerova reakce – endotoxinová reakce byla popsána u pacientů 
s feris recurrens [7]. 
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2.3.Úprava povrchových a podzemních vod  
2.3.1. Koagulace 
 Koagulace a separace suspenze je soubor procesů sloužících k odstranění koloidních 
a makromolekulárních organických látek z povrchové vody při její úpravě na vodu pitnou 
[19]. Tyto znečišťující látky jsou z vody neodstranitelné přímo mechanickými procesy jako 
je sedimentace nebo filtrace. Tyto procesy nemohou fungovat, neboť se jedná o částice příliš 
malých rozměrů. Již zmíněné částice a látky jsou proti samovolnému shlukování do větších 
celků stabilizovány [20]. 
 Hlavní stabilizační mechanismy jsou dva – elektrická dvojvrstva (ζ-potenciál) a hydratační 
obal. Elektrická dvojvrstva se uplatňuje především u nerozpuštěných koloidních látek. 
Prostorově orientovaný hydratační obal stabilizuje především makromolekulární organické 
látky (např. huminové kyseliny). Aby došlo ke koagulaci ve vodě přítomných nečistot, musí 
se tyto stabilizující mechanismy odstranit nebo alespoň potlačit [19]. 
 
Obr. 3. Elektrická dvojvrstva [20]. 
  
 Podle Sternova modelu elektrické dvojvrstvy se na jádře micely sorbuje vnitřní vrstva 
iontů, která je s ním pevně spojena. Na vnitřní vrstvě se sorbuje vnější vrstva, pevně ulpělá 
na systém, která plně nekompenzuje náboj vnitřní vrstvy. Část náboje vnitřní vrstvy 
je kompenzována až v difusní vrstvě, kde převládají ionty se stejným nábojem jako ve vnější 
vrstvě. Celkový náboj vnitřní vrstvy je kompenzován vnější vrstvou a difusní vrstvou, která 
je přechodnou oblastí mezi vnější vrstvou pevně spojenou s částicí a roztokem. Potenciální 
rozdíl právě na tomto pohyblivém rozhraní se nazývá elektrokinetický potenciál nebo 
zeta-potenciál částice.  
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Uvádí se, že při hodnotách ζ-potenciálu nad -50 mV nemůže docházet k samovolné koagulaci 
koloidních látek ve vodě. Při jeho poklesu pod -5 mV mohou při vzájemných srážkách částice 
agregovat do větších celků, které již mohou být z vody mechanicky separovány [20, 21]. 
 
 
Obr. 4. Hydratační obal makromolekuly huminových látek [20]. 
 
 Příčina agregátní stability hydrofilních rozpuštěných látek (např. huminových látek) 
ve vodě je naznačena na obr. 4. Přirozené huminové látky ve své struktuře obsahují velké 
množství hydrofilních silně polárních skupin, jako jsou karboxylové a hydroxylové skupiny. 
Dipóly molekuly vody, silně polárního rozpouštědla, se v okolí těchto funkčních skupin 
prostorově orientují a vytvoří okolo organické makromolekuly prostorově orientovaný 
hydratační obal. Díky tomuto obalu se makromolekuly navzájem odpuzují a nekoagulují 
samovolně do větších celků [20]. 
 Pro dosažení koagulace znečišťujících látek ve vodě je nutné alespoň omezit výše popsané 
stabilizující mechanismy.  
  
 Potlačení stabilizujících mechanismů – prostředky užívané v praxi: 
1) vliv pH 
 Cílem je převést disociované látky na nedisociovanou formu. Disociovaná forma 
se převede na méně polární nedisociovanou formu, okolo níž se vytváří tenčí hydratační obal, 
čímž se omezuje agregátní stabilita makromolekuly. U přírodních vod, které jsou 
znečišťovány látkami s kyselým charakterem, se omezí hydratační obal okyselením vody, 
u bazických látek je třeba provést koagulaci v alkalické oblasti. 
2) srážení 
 Přídavkem vhodného chemického činidla se znečišťující látky přítomné ve vodě převedou 
na nerozpustné sraženiny, u nichž se již neuplatňuje stabilizace hydratačním obalem. 
3) přídavek koloidu s opačným znaménkem povrchového náboje 
 Po nadávkování koloidu do disperzního prostředí s opačným ζ-potenciálem dojde 
k nábojovému vyrovnání. Vznikají elektroneutrální agregáty, které se mohou dále spojovat 
do větších celků, ty mohou být odstraněny mechanickou separací [20]. 
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 Pro koagulaci se používají především železité nebo hlinité soli, které vytvářejí koloid 
s opačným povrchovým nábojem, než je náboj nečistot ve vodě. Po nadávkování soli do vody 
probíhá hydrolýza koagulačního činidla podle rovnic [19, 20]:  
 
  Fe3+ + 3H2O ↔ Fe(OH)3 + 3H+  (1) 
  Al3+ + 3H2O ↔ Al(OH)3 + 3H+  (2) 
  Fe2+ + 2H2O ↔ Fe(OH)2 + 2H+ (3) 
  2 Fe(OH)2 + 1/2O2 + H2O↔ 2Fe(OH)3 (4) 
  AlO- + 2H2O ↔ Al(OH)3 + OH- (5) 
 
 Vodíkové ionty uvolněné hydrolýzou musí být neutralizovány, jinak by se hydrolýza 
zastavila vlivem nízké hodnoty pH. Pro jejich neutralizaci většinou postačuje přerozená 
neutralizační kapacita vody (hydrogenuhličitany) nebo se voda musí alkalizovat vápnem, 
popřípadě sodou.  
  Účinnou látkou pro destabilizaci nečistot při koagulaci jsou meziprodukty hydrolýzy, 
vícejaderné polyhydroxykomplexy, které zastávají funkci koloidu a opačným znaménkem 
povrchového náboje a nábojově neutralizují nečistoty ve vodě. Sorpcí polyhydroxykomplexů 
na nečistoty vznikají ve vodě prvopočáteční destabilizované primární částice. Ty jsou již 
elektroneutrální, vykazují minimální až nulový ζ-potenciál a jsou schopny dále koagulovat. 
Hydrolytické meziprodukty mají kladný povrchový náboj pouze v kyselé oblasti pH. 
Koagulace ve vodě přítomných látek je nejúčinnější v kyselé oblasti pH. Čím nižší je hodnota 
pH, tím je koagulace účinnější a vyšší je i efekt odstranění organických látek, ale narůstá 
koncentrace zbytkového železa (hliníku) v upravené vodě. U železitých iontů bývá pro vody 
organicky znečištěné pH pro koagulaci 4,7 – 5,8, u hlinitých koagulantů jsou vzhledem 
k vyšší rozpustnosti hliníku meze asi o půl jednotky vyšší.  
 Koagulace v neutrální oblasti pH je vhodná pro úpravu vody bez vyššího obsahu 
organických látek. Zásaditá oblast pH (nad 8,5) je vhodná pro koagulaci, při které chceme 
dosáhnout i odstranění oxidu uhličitého a hydrogenuhličitanů z vody. Jako koagulační činidlo 
se nepoužívají hlinité soli, protože hliník je při vyšších hodnotách pH ve vodě velmi 
rozpustný. Vedle koagulačního činidla se do vody dávkuje vždy i vápno. Zásaditá koagulace 
se při úpravě pitných vod běžně nepoužívá [20].  
Základní koagulační činidla 
 Mezi nejčastěji užívaná koagulační činidla patří [19]:  
1. Prefloc, 40 % roztok síranu železitého, pro jehož výrobu je využit odpadní produkt 
z výroby titanové běloby (síran železnatý). Ten je oxidován chlorečnanem sodným 
a upravován kyselinou sírovou. 
2. Feripres, taktéž 40 % roztok síranu železitého, rozdíl je pouze v oxidaci, která je prováděna 
vzdušným kyslíkem za vysokého tlaku a teploty. 
3. síran železnatý používaný především pro alkalické číření; 
4. chlorid železitý, již se v ČR nevyrábí; 
5. síran hlinitý; 
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6. hlinitan sodný; 
7. částečně neutralizovaný síran hlinitý, který se připravuje neutralizací síranu hlinitého 
vápnem nebo sodou 
8. polyaluminium chlorid (PAC), roztok obsahující 10 až 17 % Al2O3. 
 
Biopolymer chitosan 
 Chitosan je přírodní polymer se střední nebo vysokou molekulovou hmotností (průměrně 
106 Daltonů) podobný celulóze. Ve své molekule obsahuje glukosamidovou monomerní 
podjednotku [22]. 
 Hydroxyl a aminoskupiny obsažené v chitosanovém řetězci slouží jako reakční 
a koordinační centra. Díky jejich přítomnosti má chitosan dobré sorpční vlastnosti 
a je použitelný k vázání těžkých kovů (v neutrálním prostředí), aniontů (v kyselém prostředí) 
a organických látek. Vysoký obsah hydroxyskupin dělá polymer hydrofilním a přispívá 
k chelatačním efektům. Vysoký obsah aminoskupin, jejichž pKa  je 6,5 vytváří kladný náboj 
v kyselém prostředí. Sorpce kovů na chitosan probíhá více mechanismy. Je to tvorba 
komplexů, iontová výměna a nespecifické elektrostatické interakce. Sorpce je navíc závislá 
na hodnotě pH [23, 24]. 
 Přítomnost aminoskupin umožňuje chitosanu působit jako koagulant a flokulant 
organického materiálu obsaženého ve vodě. Sorpce organických látek může opět probíhat 
více mechanismy: elektrostatická interakce (díky přítomnosti náboje) a řetězení, které 
se vzrůstající molekulovou hmotností narůstá [25]. 
 Chitosan je nerozpustný ve vodě a bazických roztocích, naopak se rozpouští v kyselých 
roztocích a to jak minerálních kyselin (např. zředěná HCl) vyjma prostředí H2SO4, tak 
organických kyselin (např. kys. octová). Rozpustnost stoupá s kyselostí prostředí díky tomu, 
že dochází k protonaci aminoskupin. Při hodnotě pH nižší než 5 je již většina aminoskupin 
protonována. Rozpustnost je také ovlivněna jinými vlastnostmi jako je molární hmotnost, 
stupeň deacetylace a iontové složení roztoku. Chitosan je dále silně bazický, biodegradabilní 
a netoxický [22, 23]. 
 Díky svým vlastnostem je chitosan použitelný pro mnoho aplikací: čištění vody, koagulace 
koloidních roztoků, koagulace zbytků z potravinářského průmyslu, čištění vody 
v gumárenském průmyslu, jako chelatační činidlo těžkých kovů a také v medicíně [25]. 
 Chitosan lze vyrábět ve více formách. Ačkoli kapalný chitosan má díky většímu 
specifickému povrchu lepší sorpční kapacitu než ve formě plátků, horší mechanické vlastnosti 
znemožňují využití této formy v běžné praxi. Chitosan lze chemicky upravit pro zlepšení 
mechanických vlastností např. substitucí karboxylalkylů, síťováním pomocí aldehydů 
apod. [26]. 
 
Výroba 
 Chitosan se vyrábí deacetylací chitinu, což je druhý nejrozšířenější biopolymer 
po celulóze. Uměle se vyrábí se skořápek korýšů jako je krab, granát či langusta. Chitin 
získaný z těchto skořápek se rozemele na prášek a následně se deacetyluje horkým 
1 - 2 mol.l-1 roztokem NaOH. Získaný produkt je promýván deionizovanou vodou do doby, 
kdy je pH suspenze chitosanu blízké 7. Následuje sušení při 80 °C po dobu 48 hodin. 
Pro zjištění optimálních podmínek pro modifikaci chitosanu bylo provedeno několik testů.  
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Výsledky ukázaly, že optimální podmínky předúpravy k výrobě modifikovaného chitosanu 
jako koagulantu je deacetylace 45% zásadou (NaOH) po dobu 60 minut a rozpuštěním 
v 0,1% HCl [22, 27]. 
 
 
Obr. 5. Výroba chitosanu [28]. 
Pomocné koagulační látky 
 Účelem dávkování těchto prostředků je především tvorba větších nebo kompaktnějších 
vloček, které se lépe filtrují a odstraňují. Pomocné koagulanty fungují buď na bázi prostých 
zatěžkávadel, která jsou zabudována do vločky, čímž zvyšují její hustotu a tím i sedimentační 
rychlost, nebo jde o vysokomolekulární látky s dlouhým polymerním lineárním řetězcem. 
Některé lineární polymery jsou schopny slabými adhezními a van der Walsovými silami 
navzájem poutat mikrovločky a vločky do větších celků a tím tvořit kompaktnější agregáty. 
Tyto polymery se dávkují při pomalém míchání, při rychlém míchání by mohlo dojít 
k narušení jejich lineární makromolekulární struktury a jejich deaktivaci. 
  Nevýhodou použití pomocných koagulačních prostředků je to, že se do vody dávkují další 
chemikálie, což zvyšuje investiční i provozní náklady. Navíc ve vodě vždy zůstává určitá 
zbytková koncentrace nadávkované pomocné látky. Z těchto důvodů jsou pomocné 
koagulační prostředky využívány jen v krajním případě. 
  
 Dělení pomocných koagulantů do několika skupin:  
• Zatěžkávadla – sem patří jemný perlit, mletý vápenec, práškové aktivní uhlí a další. 
• Aktivovaná kyselina křemičitá – dnes se již nepoužívá. Dříve byla připravována 
částečnou neutralizací vodního skla (křemičitanu sodného) kyselinou sírovou a byla 
využívána pro dlouhé polymerní řetězce polykřemičitanu sodného.  
• Přírodní organické polymery – převážně na bázi polysacharidů (především škrobů). 
Jejich nevýhodou je zbytková koncentrace škrobu v pitné vodě, která zvyšuje 
koncentraci organického uhlíku. Ten je využitelný bakteriemi, což se může projevit 
na mikrobiologické kvalitě vody. U některých typů škrobů docházelo při skladování 
k jejich kontaminaci mikroorganismy a jejich metabolickými produkty 
(např. mykotoxiny). 
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• Syntetické polymery – neionogenní, kationaktivní nebo anionaktivní polymery. 
Nejrozšířenější jsou přípravky na bázi polyakrylamidu [19, 20]. 
 
Kinetika koagulace 
 Kinetiku koagulace lze rozdělit do dvou fází – na perikinetickou a orthokinetickou 
koagulaci. Transportní mechanismy v obou fázích úzce souvisí s velikostí částic. 
Perikinetická fáze koagulace se uplatňuje především pouze pro nejmenší částice vznikající 
na počátku koagulace, ihned po destabilizaci nečistot ve vodě koagulačním činidlem. 
Orthokinetická fáze se týká částic větších rozměrů, které jsou produktem perikinetické 
koagulace. Při perikinetické koagulaci je transportním mechanismem tepelný Brownův 
pohyb, který je chaotický. Žádný směr pohybu není upřednostňován, pohyb je statisticky 
náhodný. Vliv gravitačního pole nebo hydrodynamické jevy jsou pro tuto část koagulace 
podružné. Jakmile částice narostou vlivem perikinetické koagulace do větších rozměrů 
než 10 μm, Brownův pohyb se u nich již neuplatňuje. Pro vzájemný kontakt částic převládá 
jako transportní mechanismus gravitační pole Země. V této fázi se pro setkávání částic 
a jejich agregaci uplatňuje i míchání a další hydrodynamické jevy. Rychlost koagulace 
samozřejmě závisí i na ζ-potenciálu ve vodě přítomných částic. ζ-potenciál je blízký nule, což 
odpovídá minimálním odpudivým silám částic. 
Perikinetická koagulace 
 V perikinetické koagulaci užíváme tzv. akční poloměr – Ra. Ra je dvoj až trojnásobek 
poloměru částic. Pokud jsou dvě částice ve vzdálenosti menší než Ra, může dojít k jejich 
spojení. Částice tedy nemusí přijít až do vzájemného přímého kontaktu, ovšem každá srážka 
nemusí nutně vést ke spojení částic do většího celku [20]. 
 Srážkou primárních částic vznikají částice sekundární, srážkou primárních se sekundárními 
terciární atd.  
 Podle Smoluchowského se koagulace monodisperzního solu řídí vztahy: 
 
  ( )∑ +== t
NNN i β1
0 , (6) 
 
kde N – počet částic v objemové jednotce po době t, 
  N0 – počet částic v objemové jednotce v čase t = 0 
  t – čas 
  ß – konstanta daná rovnicí 
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kde D je difusní koeficient daný rovnicí: 
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kde R – plynová konstanta 
  T – termodynamická konstanta 
  η – dynamická viskozita 
   Na – Avogadrova konstanta. 
 
 Uvedený Smoluchovského vztah platí pro rychlou koagulaci nenabitých částic, 
tj. při ζ-potenciálu rovném nule nebo nule velmi blízkém. Při úpravě vod se vyskytují 
i případy, kdy ζ-potenciál není zdaleka nulový, ale jeho hodnota je nižší než kritická. 
V takových případech rychlost koagulace značně závisí na obsahu solí ve vodě a na hodnotě 
pH. Při malém obsahu solí a nízkém pH je koagulace pomalá a vytvářejí se poměrně malé 
vločky, které prakticky nesedimentují a někdy dokonce i procházejí filtry [29]. 
 Změnu počtu částic v perikinetické fázi koagulace v čase (dN/dt) je možno vyjádřit 
za zjednodušujících podmínek jako [30]: 
 
  
η3
TK4 2B Nα
dt
dN
P
−= , (9) 
 
kde N – celkový počet částic v čase t 
  KB – Bolzmanova konstanta 
  η – dynamická viskozita 
  αP – koeficient kolizní účinnosti v perikinetické fázi 
  T – teplota. 
Orthokinetická koagulace 
 Mechanismus orthokinetické koagulace se začíná uplatňovat tehdy, když již na částice 
vzhledem k jejich velikosti  nemá vliv Brownův pohyb. Rozeznáváme vertikální 
a horizontální orthokinetickou koagulaci a orthokinetickou koagulaci dosaženou 
mícháním [20]. 
 Při vertikální orthokinetické koagulaci se uplatňuje gravitační pole Země. Částice jsou již 
tak velké, že mají měřitelnou sedimentační rychlost. Pro dvě částice různých rozměrů platí, že 
mají i rozdílnou sedimentační rychlost. Při sedimentaci větší částice dohánějí menší a mohou 
při vzájemném kontaktu agregovat do většího celku. Ra je akční poloměr, součet poloměrů 
dvou různě velkých částic, které agregují. 
 Rovnice pro účinný prostor větší částice, ve kterém může dojít k agregaci má tvar: 
 
  ( ) ( )2122kπ SSA uurRV −⋅−=  (10) 
 
 Pokud mají obě částice stejný poloměr, mají i stejnou sedimentační rychlost, tudíž 
se nemohou během sedimentace dohonit a ke vzájemné agregaci nedojde. 
 Horizontální orthokinetická koagulace může probíhat např. ve vodorovném potrubí nebo 
korytě. Rychlost proudění kapaliny není v celém průtočném profilu stejná, což vyplývá 
z laminárního proudění. Nejvyšší rychlost prodění je v jádře kapaliny, kde se částice nejvíce 
střetávají, a nejnižší rychlost je u stěn. 
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 Při orthokinetické koagulaci dosažené mícháním roste počet srážek se zvyšující 
se intenzitou míchání kapaliny a zvětšuje se také pravděpodobnost, že se při těchto srážkách 
částice (vločky) spojí do většího agregátu. Kvantitativním vyjádřením intenzita míchání 
je střední rychlostní gradient G, jehož jednotkou bývá zpravidla [s-1]. 
  
η
VPG = , (11) 
 
kde PV – výkon vztažený na jednotkový objem kapaliny 
  η – dynamická viskozita [20]. 
 Změnu počtu částic v ortokinetické fázi koagulace v čase (dN/dt) je možno vyjádřit 
za zjednodušujících podmínek jako: 
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3
2 NGd
dt
dN
Oα−= ,  (12) 
kde  G – střední rychlostní gradient 
  d – průměr částic 
  αO – koeficient kolizní účinnosti v ortokinetické fázi. 
 Za předpokladu, že kolizní účinnost má stejnou hodnotu pro perikinetickou 
i ortokinetickou fázi koagulace, obdržíme z rovnic (9) a (12) výraz: 
 
  
TK2
η
B
3Gd
stcká rychloperikineti
stcká rychloortokineti = . (13) 
 
Z rovnice (13) je zřejmé, že pro gradienty rychlého míchání používané v praxi se rychlost 
agregace vlivem působení gradientu rychlosti začíná uplatňovat až při velikosti částic 
(agregátů) nad 0,3 μm. Pro menší agregáty je tedy transportním mechanismem Brownův 
pohyb a míchání nemá na rychlost tvorby agregátů téměř žádný vliv [30]. 
Míchání 
 Rychlé míchání je charakterizováno vysokou hodnotou středního rychlostního gradientu 
(až 1 000 s-1) a krátkou dobou zdržení (maximálně několik minut). Účelem rychlého míchání 
je ve vodě především rychle a dobře homogenizovat koagulační činidlo, popřípadě všechny 
nadávkované chemikálie. Při rychlém míchání dochází k perikinetické fázi koagulace a tvorbě 
mikrovloček. 
 Fáze pomalého míchání je charakterizována nižšími míchacími gradienty (většinou 
pro železité koagulanty se maximální hodnota G pohybuje od 60 do 100 s-1 a pro hlinité 
koagulanty od 30 do 50 s-1) a dlouhou dobou zdržení (20 až 30 minut). V této fázi probíhá 
ortokinetická koagulace a tvoří se makrovločky. Aby nedocházelo k jejich rozbíjení 
při míchání, musí být v této fázi nízký gradient míchání. Dlouhá doba zdržení je nutná 
k tomu, aby při nízkém míchacím gradientu vůbec došlo k požadovanému počtu srážek 
vloček a vytvořila se dobře separovatelná suspenze [20]. 
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Optimální dávka koagulačního činidla 
 Optimální dávka koagulačního činidla se zjišťuje nejlépe experimentálně, použitím 
laboratorní míchací kolony. Jedná se o sadu šesti jedno až dvoulitrových kádinek, které jsou 
opatřeny míchadly se společným pohonem. Během tohoto sklenicového pokusu se modeluje 
úprava vody koagulací za použití odstupňovaných dávek koagulačního činidla. 
 I když bylo navrženo mnoho výpočtů optimální dávky koagulačního činidla podle složení 
surové vody, všechny tyto výpočty nemají obecnou platnost a optimální dávku je vždy nutné 
najít experimentálně [19, 20]. 
 Pro odhad optimální dávky koagulačního činidla se zpravidla používá vzorce: 
 
  mD ⋅= 100 , (14) 
 
kde  D je dávka koagulačního činidla (Al2(SO4)3.18H2O nebo FeCl3.6H2O) vyjádřená v mg.l-1 
  m je KNK4,5 vyjádřená v mmol.l-1 [20]. 
2.3.2. Adsorpce z vodných roztoků 
 Adsorpce z vodných roztoků byla popsána již v 18. století. Funguje na principu hromadění 
rozpuštěné látky (adsorbátu) na povrchu tuhé fáze (adsorbentu). Koncentrace rozpuštěné látky 
ve vodném roztoku klesá z hodnoty c0 až na hodnotu blížící se rovnovážné koncentraci cr. 
Adsorpce závisí na chemické povaze adsorbentu i rozpuštěné látky. 
 V technologii vody se nejčastěji využívá adsorpčních účinků aktivního uhlí jak ve formě 
práškové (PAC), tak granulované (GAC). Použití aktivního uhlí k úpravě vody na vodu 
pitnou vyžaduje jeho hygienický atest. Sorpčních účinků aktivního uhlí se využívá především 
pro odstranění zbytkových koncentrací nežádoucích látek z vody. Při úpravě vody se jedná 
např. o zbytkové koncentrace organických látek (např. chlorfenoly, chlorbenzeny, pesticidy, 
polychlorované bifenyly, polycyklické aromatické uhlovodíky aj.), řada z nich způsobuje 
pachové problémy, jiné mají karcinogenní nebo mutagenní účinky. Adsorpcí na aktivním uhlí 
dochází ke snížení koncentrace až úplného odstranění volného chloru či jiných anorganických 
látek, např. těžkých kovů přítomných v pitné vodě. 
 Zlepšení kvality vody způsobené sorpčními vlastnostmi aktivního uhlí je však spojeno 
s různými provozními problémy (optimalizace dávek v případě nárazového použití, potřebná 
regenerace po vyčerpání sorpční kapacity aktivního uhlí). V případě delšího odstavení filtru 
naplněného aktivním uhlím může docházet při opětovném uvedení do provozu ke zhoršení 
mikrobiální kvality pitné vody v důsledku vyplavování nerostové biomasy mikroorganismů. 
Aktivní uhlí je vzhledem ke své struktuře výborným nosičem bakteriálních nárostů. Kromě 
aktivního uhlí je možné použít i jiné tuhé látky s adsorpční schopností např. organické 
polymery (kopolymery styrenu a divinylbenzenu, polymery esterů kyseliny akrylové aj.), 
elektrárenský popílek nebo škváru. 
 Uspořádání procesu může být diskontinuální nebo kontinuální, které je častější. 
Při adsorpci látek z vodných roztoků dochází ke sdílení hmoty mezi kapalnou a tuhou fází. 
Mohou se adsorbovat celé molekuly (molekulová adsorpce) a nebo přednostně jeden z iontů 
přítomných v roztoku (iontová adsorpce). Při iontové adsorpci může probíhat i jiný děj, kdy 
se adsorbovaný ion nahrazuje jiným iontem uvolněným z adsorbentu (iontová adsorpce). 
Podstata sil, které poutají rozpuštěnou látku k povrchu tuhé fáze, může být různá a určuje typ 
adsorpce (fyzikální, iontová či chemisorpce). 
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U většiny adsorpčních jevů se však uplatňují různé typy adsorpce. Jednotlivé síly působí 
současně a obvykle bývá velmi obtížné rozlišit, v jaké míře se jednotlivé typy adsorpce na 
celkovém efektu podílejí. 
 Fyzikální adsorpce je podmíněná van der Walsovými silami. Účinkem těchto sil 
se molekuly oddělované složky koncentrují na povrchu adsorbentu. Sledovaná složka se tak 
oddělí od ostatních složek směsi. Jedná se o reverzibilní proces, při kterém nedochází 
ke změně adsorbátu, desorpcí je možné jej získat zpět v nezměněném stavu. 
 Při chemisorpci se uplatňují několikanásobně větší síly než při fyzikální adsorpci a vzniká 
mnohem pevnější vazba mezi adsorbentem a adsorbátem. Při chemisorpci se uvolňuje 
podstatně větší množství tepla než při fyzikální adsorpci [19]. 
 
  Pro kvantitativní vyjádření adsorpce i-té složky z vodného roztoku se používá veličina ai 
(tzv. zdánlivá specifická adsorpce) vyjádřená vztahem: 
 
  ( )rii ccm
Na −⋅= 0 , (15) 
 
kde N je celkový počet molů roztoku před adsorpcí, m je hmotnost adsorbentu v gramech, c0i, 
cr je počáteční koncentrace i-té složky a její koncentrace po dosažení adsorpční rovnováhy 
vyjádřená v mol/l.  
 Množství adsorbované látky se nejčastěji vyjadřuje jako hmotnost látky nebo látkového 
množství adsorbované na jednotku hmotnosti adsorbentu. V technologii vody, kde se jedná 
nejčastěji o směs různých látek neznámého složení, je výhodnější používat výraz ve tvaru:  
 
  ( )rccm
Va −⋅= 0 , (16) 
 
kde V je počáteční objem roztoku v litrech, m je hmotnost adsorbentu v gramech, , c0, cr 
představují počáteční koncentraci látky v g.l-1 na počátku procesu a po dosažení adsorpční 
rovnováhy (většinou bývá vyjádřená pomocí hodnot CHSK, BSK5 atd). 
 Závislost adsorbovaného množství na koncentraci rozpuštěné látky ve vodném roztoku 
v rovnovážném stavu za konstantní teploty vyjadřuje adsorpční izoterma, nejčastějším 
analytickým vyjádřením je Langmuirova a Freundlichova izoterma. Množství látek, které 
se v roztoku adsorbují na pevné látce, závisí na povaze adsorbentu, rozpuštěných látek 
i rozpouštědla. K popisu dynamického uspořádání adsorbérů s nehybnou vrstvou adsorbentu 
se nejčastěji používá Šilovova nebo též rovnice odvozená  Bohartem a Adamsem [19]. 
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Kinetika adsorpce 
 Kinetika adsorpce vyjadřuje časový průběh odstraňování rozpuštěné látky z kapalné fáze 
ve tvaru c=f(t) při styku jejího roztoku s pevným adsorbentem.  
 
 
Obr. 6. Závislost koncentrace c rozpuštěné látky v kapalné fázi na čase t po přidání 
adsorbentu. [29] 
 
Byla odvozena za předpokladu, že adsorbovaná látka se k povrchu adsorbentu dostává 
molekulární difúzí hraniční difúzní vrstvou a že vlastní adsorpce probíhá podle Langmuirova 
schematu. Obecnou koncentraci adsorbované látky c v čase t lze poté vyjádřit rovnicí [19]: 
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rcc
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0
0 βλ , (18) 
 
β  (má rozměr koncentrace) a ρ (má rozměr reciproké hodnoty času) jsou konstanty, které 
se stanoví z naměřených hodnot (ti, ci, i=1, 2, …n). Konstanta β je dána rovnicí: 
 
  rc
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−−=
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2γ
β 201 ,  (19) 
kde 
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c1 je koncentrace rozpuštěné látky v kapalné fázi v čase t1 a c2 je koncentrace rozpuštěné látky 
v čase 2t1. Konstanta ρ  je průměrná hodnota, která se vypočte z jednotlivých hodnot ρi 
získaných z naměřených dat ti, ci podle rovnice:  
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 Rychlost odstraňování rozpuštěné látky, tj. kinetika adsorpce závisí na rychlostech dílčích, 
po sobě jdoucích kroků, které se na procesu adsorpce podílejí. V podstatě se jedná o následné 
děje a rychlost procesu je tudíž závislá na kroku, jehož rychlost je nejmenší. Nejčastějším 
limitujícím krokem je difúze v pórech adsorbentu [19]. 
Adsorpční izotermy 
K vyjádření a posouzení adsorpční kapacity adsorbentu se používá adsorpční izoterma. 
Množství adsorbované látky a se nejčastěji vyjadřuje jako látkové množství nebo hmotnost 
adsorbované látky na hmotnostní jednotku adsorbentu. Obecně je adsorpční izoterma 
vyjádřena vztahem:  
 
  ( )afcr =   T = konst. (22) 
 
 Tato funkční závislost je dána vnitřním povrchem adsorbentu, rozložením pórů, 
chemickým složením povrchu, teplotou a chemickou strukturou. Na ustavení rovnováhy 
adsorpce má také vliv hodnota pH. Pro analytický popis adsorpční kapacity bylo navrženo 
několik izoterem.  
 Nejčastěji pro adsorpci z vodných roztoků vyhovuje buď Freundlichova izoterma  
 
  nrcKa
1⋅=  (23) 
 
 Konstanta K klesá s rostoucí teplotou a n je vždy > 1. 
nebo Langmuirova izoterma  
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 Konstanta b závisí na teplotě a je rovna reciproké hodnotě B, hodnota am odpovídá 
maximálnímu nasycení monomolekulární vrstvy povrchu adsorbentu [8]. 
 Obě výše uvedené adsorpční izotermy se používají pro objasnění jednovrstvé adsorpce. 
Pro vícevrstvou adsorpci z roztoků se výjimečně používá BET adsorpční izoterma (Brunauer, 
Emmet a Teller) [19].  
2.4.Léčiva ve vodě 
2.4.1. Historie 
 Výskyt a osud farmaceutických aktivních sloučenin ve vodním prostředí se objevuje jako 
jeden ze současných problémů v environmentální chemii [31]. První studie, která detekovala 
léčiva v odpadní vodě, byla provedena v čistírně odpadních vod na Big Blue River v Kansas 
City v roce 1976. Tehdy byl problém ignorován s vysvětlením, že patrně došlo při měření 
k nějaké chybě, neboť si vědci nedovedli vyložit výskyt léčiv ve vodách a tudíž výsledkům 
dokazujícím jejich přítomnost nevěřili [32]. 
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 Později, v roce 1992, vědci zjišťovali přítomnost herbicidu v jezerní vodě ve Švýcarsku. 
Při rozborech objevili přítomnost látky, kterou nemohli identifikovat. Nakonec zjistili, že 
neznámou látkou je klofibrová kyselina, široce užívaná léčebná látka pro snižování hladiny 
cholesterolu, která se dokonce ani ve Švýcarsku nevyrábí [32]. V dnešní době probíhají studie 
hodnotící výskyt léčiv ve vodách po celém světě – v Anglii, Německu, Rakousku, Nizozemí, 
Švýcarsku, Řecku, Itálii, Chorvatsku, Brazílii, Kanadě a USA [31].  
2.4.2.  Průnik léčiv do vody 
 Farmaka se do vody mohou dostat mnoha způsoby: 
• Léčiva se dostanou do odpadních vod (např. likvidace nepoužitých léčiv), v průběhu 
čištění v ČOV nejsou zcela eliminovány a poté bývají vypuštěny do recipientů. 
• Léčiva se při putování lidským tělem částečně přemění, poté se vyloučí. Některá 
mohou konjugovat s polárními molekulami a tyto konjugáty se v ČOV rozloží 
na původní formu léčiv a jsou uvolňovány do vodního prostředí. 
• Některá léčiva nejsou schopná rozkladu během čištění odpadních vod ani v životním 
prostředí. Stále kolují životním prostředím a těžko se jich zbavuje [31]. 
• Veterinární léky se mohou dostat do zdrojů vody z výkalů dobytka léčeného farmaky 
nebo konzumující krmné směsi s přídavky léčiv. 
• Zdrojem znečištění mohou být také smyvy z luk, které jsou užívány jako pastva 
pro dobytek léčený farmaky, případně z polí, na kterých se používá hnůj těchto zvířat 
nebo upravený kal z ČOV [33]. 
• Prosakují ze skládek odpadů nebo výrobních zbytků kontaminovaným podložím 
a kontaminují vodní zdroje nacházející se v blízkém okolí [31].  
 
2.4.3. Nebezpečí léčiv ve vodě 
 Léčiva se vyskytují ve vodě sice v nízkých koncentracích, ale mohou působit problémy 
lidem, zvířatům, i životnímu prostředí. Vliv na člověka není zatím zcela prozkoumán, bude 
potřeba dlouholeté toxikologické sledování účinků při chronické expozici.  
 Cesty vstupu kontaminované vody léčivy můžeme rozdělit na přímé – pití nebo nepřímé, 
jde především o tělesný kontakt (sprchování, koupání), ale také příjem potravy například 
konzumace rostlin zavlažovaných odpadní vodou nebo rostoucích na kontaminované půdě, 
která byla hnojena kaly z ČOV.  
 Prozatím průzkumy předpokládají, že běžná konzumace (tedy dávka 2 l.den-1) 
kontaminované vody  by za celý život nenaakumulovala stejné množství léčiv, jaké je v jedné 
předepsané dávce.  
 Reakce na léčiva ve velmi nízkých koncentracích může být různá, záleží na daném 
organismu. Vliv má pohlaví, stáří, aktuální zdravotní stav, citlivost, alergie, užívané léky 
apod. Nepopiratelným problémem je vzrůstající rezistence k nejrůznějším léčivům, která 
se touto cestou může velmi rychle šířit. Vývoj nových léků nemusí být dostatečně rychlý [32].  
2.4.4. Výskyt některých léčiv ve vodách 
 Léčiva se nejprve přesně monitorují, aby se podrobně zjistil výskyt jednotlivých látek 
v daných vodách. Odběry vod pro analýzu probíhají v povrchových vodách, na úpravnách 
pitných vod a samozřejmě na výtocích z čistíren odpadních vod i na jednotlivých dílčích 
krocích v průběhu čištění [34].  
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 Klofibrová kyselina je aktivní metabolit klofibrát, což je regulátor krevních tuků. Byla 
detekována ve vodách ve Švýcarsku a Německu už v 70. letech. V Německu byla objevena 
v podzemních vodách v koncentracích až k 4 μg.l-1. Ve vzorcích pitné vody v Berlíně byla 
detekována v koncentracích až 270 ng.l-1. Dále byla detekována ve švýcarských jezerech 
a Severním moři v koncentracích řádově ng.l-1. V laboratorních podmínkách bylo zjištěno, že 
nevykazuje téměř žádnou sorpci na půdu, proto jí může prosakovat. 
 Karbamazepin, patřící mezi antiepileptika, byl běžně detekován ve vodách v Německu. 
V povrchových vodách v Německu byl detekován v koncentracích až 1075 ng.l-1. 
V podzemní vodě to bylo až 1,1 μg.l-1. Výzkum prokázal, že karbamazepin při čištění vody 
není efektivně odstraňován [31]. 
Analgetika 
 Kyselina acetylsalicylová (ASA) je jedno ze dvou nejprodávanějších léčiv v Německu 
(více než 500 tun za rok). Byla zde ASA detekována v průměrných koncentracích 0,22 μg.l-1 
v odpadních vodách. V povrchových vodách byla pod mezí detekce. ASA může jednoduše 
degradovat díky deacetylizaci na svou aktivnější formu – salicylovou kyselinu a dva jiné 
aktivní metabolity kyselinu o-hydroxyhippurová a gentisic acid. Tyto látky byly detekovány 
ve vtocích do ČOV v koncentracích 54; 6,8 a 4,6 μg.l-1. Bylo zjištěno, že se efektivně 
odstraňují při čištění vody a ve výtocích z ČOV. V řekách byla detekována pouze salicylová 
kyselina v malých koncentracích. V Řecku bylo detekováno 13 μg.l-1 ve výtocích z ČOV.  
 Další významný lék acetaminofen se při čištění odpadní vody také dobře odstraňuje. Byl 
nalezen v Německu jen v 10 % výtoků z ČOV do řek a vUSA byl přítomen v 17 % výtoků.  
 Diklofenak byl identifikován jako jeden z nejdůležitějších léčiv přítomných ve vodním 
cyklu. Průměrná koncentrace 3,02 a 2,51 μg.l-1 ve vtocích a výtocích z ČOV byla detekovaná 
v Německu. Efektivita odstranění se liší v různých studií u Busera je to 17% a u Ternese 
69 %. Diklofenak byl také detekován v odpadních vodách a povrchových vodách v Austrálii, 
Brazílii, Řecku, Španělsku, Švýcarsku a USA až v koncentracích μg.l-1. Ve stopových 
množství byl diklofenak detekován i v pité vodě. Bylo zjištěno, že diklofenak podléhá 
degradaci slunečním světlem. Dále bylo zjištěno, že diklofenak se dobře odstraňuje pomocí 
ozonizace a membránové filtrace.  
 Ibuprofen byl detekován v povrchových a odpadních vodách v Rakousku, Brazílii, 
Německu a Šýcarsku. Ve Španělsku byl detekován v koncentraci 85 μg.l-1 vtoku do ČOV 
a 2,7 μg.l-1 v povrchových vodách. Ibuprofen degraduje v těle na hydroxyl – a karboxy-
ibuprofen a na karboxyhydratropovou kyselinu. Všechny byly společně s ibuprofenem 
detekovány v odpadní vodě. Stumpf zaznamenal významné odstranění ibuprofenu zejména 
karboxy-ibuprafenu při čištění vody, zatímco hydroxid-ibuprofen se neodstraňoval. 
Antibiotika 
 Hirsch v Německu nedetekoval peniciliny a tetracykliny ve vodách. Je to díky tomu, že 
peniciliny lehce hydrolyzují a tetracykliny lehce precipitují v přítomnosti kationů jako je Ca2+ 
a hromadí se v odpadních kalech nebo sedimentech. Nicméně Koliin objevil antibiotika 
ve výtocích z ČOV ve Švýcarsku a to profloxacin (249 – 405 ng.l-1) a norfloxacin 
(45 - 120 ng.l-1). Antibiotika byla také detekována v odpadních vodách z nemocnic [31]. 
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2.4.5. Způsoby odstraňování léčiv 
Metody odstraňování léčiv z čistírny odpadních vod 
 V USA byla v roce 2004 provedena rozsáhlá studie, zkoumající přítomnost různých 
organických látek mezi něž patřila léčiva, detergenty, polyaromatické uhlovodíky, rostlinné 
a živočišné steroidy, pesticidy, repelenty fosfáty (např. acetaminofen, karbamazepin, 
sulfatiazol, pyren, indol, anpicilin, ibuprofen, penicilin, tetracyklin, warfarin fenoly, atd.). 
Nejprve byla analyzována přítomnost těchto látek v odpadních vodách a kalech. Některé 
z nich měly velmi nízké koncentrace, proto se vědci zabývali odstraněním především 
organických látek nad mezí detekce, jejichž koncentrace se pohybovaly řádově od několika 
setin až k tisíci μg.l-1. Koncentrace jednotlivých látek se velmi lišily svým obsahem ve vodě 
a sedimentech, což bylo především ovlivněno hydrofilní nebo hydrofobní povahou těchto 
látek. 
 Pro odstranění organických látek byla použita koagulace, desinfekce a adsorpce (GAC). 
Při koagulaci byl jako koagulační činidlo použit chlorid železitý, pH bylo upravováno pomocí 
kyseliny sírové na rozmezí hodnot 4,5 – 5,5. Doby zdržení byly v rozmezí 15 – 20 minut. 
Účinnost odstranění dosahovala v průměru pouhých 15 %.  
 Dezinfekce byla prováděna chlornanem sodným. Některé hydrofilní látky (především, 
většina farmak) byly oxidovány volným chlorem. Zbytkový chlór po chloraci měl ve vodě 
koncentraci kolem 1,2 mg.l-1. Doba kontaktu při primární dezinfekci byla 200 – 300 minut. 
V průměru bylo dezinfekcí odstraněno 32% sledovaných organických látek, ovšem účinnost 
se pohybovala mezi 25 – 75 %, podle chemického složení jednotlivých látek. 
 Následně byla chlorovaná voda z dezinfekčního procesu přivedena na filtry, které 
obsahovaly zrnité aktivní uhlí a písek. Doba kontaktu na těchto filtrech byla pouze 
1,5 - 3 minuty. Navzdory krátkým filtračním dobám kontaktu byla účinnost odstranění 
organických látek v průměru 53 %. A to již některé látky byly odstraněny při dezinfekci 
a filtrace přes aktivní uhlí se vůbec neúčastnily. Po filtraci GAC byly některé sledované látky 
pod detekčními limity a např. karbamazepin byl odstraněn z 90 %. 
 Účinnost odstranění kolísala, což může být vysvětleno střídavým výskytem těchto látek 
ve vodách v průběhu dne i sezony. Další příčinou může být recirkulace organických látek, 
které se absorbovaly na GAC a uvolnily se poté během praní, také mohlo dojít k desorpci 
z GAC během vyrovnávání koncentrace s vodní fází nebo byl povrch GAC nasycen 
a nedocházelo již k adsorpci. Efektivita odstranění GAC filtrací závisí na věku a stavu GAC, 
proto se mohou výsledky podstatně lišit [34].  
 
 Dalším způsobem čištění vody je ozonizace. Ozon se při čištění vody používá k více 
účelům: dezinfikace, odstranění pachů a chutí, degradace kontaminantů 
 V Kanadě byla provedena studie, která sledovala účinnost odstranění tří léčiv 
(karbamazepinu, kofeinu, kotininu) z vody. Sledování probíhalo v ČOV na Detroid River. 
Při čištění bylo nejdříve použito metod koagulace / flokulace, sedimentace a filtrace. Po tomto 
čištění nebylo dosaženo významného odstranění léčiv z vody. Po zařazení ozonizace 
za koagulaci a filtraci bylo dosaženo účinnosti odstranění 77-99 % u karbamazepinu, 83-93 % 
u kotininu, 67-81 % u kofeinu. Při jiné studii v Německu bylo zjištěno, že ozonizace je 
efektivní i pro odstranění diklofenaku a naprošenu [35]. 
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Metody odstraňování léčiv při úpravě pitné vody 
 Další výzkumy zaměřené na odstraňování léčiv jsou spojené s úpravou podzemní 
a povrchové vody na vodu pitnou. Testovány byly běžné způsoby úpravy tedy koagulace, 
sedimentace, filtrace a dezinfekce. Tyto procesy byly zkoumány v poloprovozních 
podmínkách v laboratoři.  
 Do vody byly dávkovány čtyři látky (kofein, estradiol, kyselina salicylová a trovafloxacin 
mesylát), které byly vybrané, aby reprezentovaly typově odlišné skupiny léčiv (kladně nabité, 
záporně nabité, neutrální a amfolytické) a byly označené pro snadnou identifikaci uhlíkem 
C14  a měly od výrobce nejvyšší čistotu.  
 Byl zkoumán kontrolní vzorek (bez léčiv) pro případné zjištění ztrát v systému (sorbce 
na stěny nádoby, těkavost), poté úprava vody bez GAC filtrace a úprava s GAC filtrací. Jako 
koagulační činidlo byl použit síran hlinitý (25 mg.l-1) a pro dezinfekci byl použit bělící 
prostředek (zbytková konc. 2 mg.l-1). Dvousložkový filtr obsahoval antracit a písek. 
Poté následovala úprava s GAC filtrací, která byla zařazena mezi dvousložkovou filtraci 
a dezinfekci.  
 Výsledky úpravy bez GAC filtrace vykazují odstranění 3,4 –12,7 % kofeinu, 20,5 – 30,8 % 
trovafloxacin mesylát, 6,9 – 11,5 % estradiol a 31,1 –38,6 % kys. salicylové. Po přidání GAC 
filtrace bylo vyšší odstranění u všech tří látek kromě kys. salicylové. Kofein byl odstraněn 
z 94%, trovafloxacin mesylát z 95 %, estrandiol z 92,9 – 97 % a kys. salicylová z 38,8 – 
59,1 % [36].  
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3. EXPERIMENTÁLNÍ ČÁST 
3.1.Použité přístroje a zařízení 
• pH metr inoLab, Level 2, WTW 
• konduktometr HI 8733, HANNA instruments 
• centrifuga T 62 a T 62.2, MLW electronic 
• spektrofotometr Helios gama, Thermo Spectronic 
3.1.1. Kapalinová chromatografie 
• kapalinový chromatograf Agilent 1100 Series 
• vakuová odplyňovací jednotka HP 1100, příkon 30 VA 
• detektor diodového pole (DAD) – zdroj světla deuteriová (UV) a wolframová (VIS 
a blízké IČ) lampa, 1024 fotodiod, vlnový rozsah 190-950 nm, programovatelná šířka 
štěrbiny 1–16 nm 
• kolona ZORBAX Eclipse XDB-C18, velikost 4,6 × 150 mm, velikost částic 5μm 
3.2.Použité chemikálie a standardy 
3.2.1. Stanovení KNK4,5, CHSKMn 
• KNK4,5: 0,1 mol.l-1 HCl (35 % p. a., Lach-Ner, s.r.o., Neratovice), směsný indikátor 
• CHSKMn: 0,002 mol.l-1 KMnO4 (p.a. Lachema Brno), 1:2 H2SO4 (95 –97,5 % p.a. 
PENTA Chrudim), (COOH)2.2H2O (p.a. Lachema Brno) 
3.2.2. Koagulační testy 
• chitosan PRIMEX TM 324 molekulová hmotností 110 Kd a stupněm acetylace 0,06 
• Fe2(SO4)3.H2O (p.a. PENTA Chrudim),  
• stanovení zbytkového koagulantu Fe2(SO4)3: H2O2 (30 % p.a., nestabilizovaný, Lach-
Ner, s.r.o., Neratovice) 
3.2.3. Adsorpce na práškové aktivní uhlí 
• Práškové aktivní uhlí NORIT Actived Carbon W35, NORIT, Nizozemí. 
3.2.4. Kapalinová chromatografie 
• mobilní fáze: Acetonitril, LiChrosolv, Merck KGaA, Německo  
• H2SO4 (95 –97,5 % p.a. PENTA Chrudim) 
3.2.5. Standard 
• Tetracycline, Sigma – Aldrich Chemie, Německo 
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3.3.Pracovní postup 
3.3.1. Stanovený analyt a jeho vlastnosti 
Tetracykline 
• (C22H24N2O8) 
• (4S,4aS,5aS,6S,12aS)-4-(dimethylamino)-3,6,10,12,12a-pentahydroxy-6-methyl-1,11-
dioxo-1,4,4a,5,5a,6,11,12a-oktahydrotetracen-2-karboxamid 
• Počítáno na vysušenou látku obsahuje 88–102 % sloučeniny C22H24N2O8. 
• Mr: 444.44 
• Žlutý krystalický prášek [37]. 
• Rozpustný ve vodě [38], dobře rozpustný v 96% ethanolu a methanolu, mírně 
rozpustný v acetonu. Rozpouští se ve zředěných kyselých a alkalických roztocích. 
• Je světlocitlivý [37]. 
3.3.2. Modelová voda 
 Pro experimentální měření byla použita modelová voda, která byla připravena 
z destilované vody, vodovodní a huminové a 0,1 M kys. chlorovodíkové v poměrech 
120:50:25:1, aby bylo vždy zaručené stejné složení vody pro všechny pokusy. Huminová 
voda byla odebraná z rašeliniště u obce Radostína 15. ledna 2008. 
 
Tab. 5. Parametry modelové vody. 
pH t [°C] 
KNK 
[mmol.l-1] 
CHSK 
[mgl-1] 
A254 
(1 cm) 
A387 
(5 cm) 
χ  
[mS.m-1] 
6,39 22,4 0,45 5,6 0,212 0,204 1,65 
 
 Tato voda byla pro jednotlivé testy obohacena příslušnými objemy tetracyklinu, tak, aby 
v modelové vodě byla koncentrace 0,5; 0,3 a 0,1 mg.l-1. 
3.3.3. Koagulační testy 
Centrifugační koagulační test (nebo též válcový test) 
 V tomto testu je použita pro separaci vzniklých agregátů při koagulaci metoda 
centrifugace.  
 Běžné laboratorní centrifugy jsou schopny za několik minut separovat koloidy o průměru 
okolo 0,1 μm, s rotorem o poloměru 10 cm při maximálních povolených otáčkách 
5-8 000 ot.min-1. To je hranice, která je bezpečně v oblasti, kde dominuje transport 
Brownovým pohybem. Proto je možné při studiu průběhu vzniku agregátů o této velikosti 
jakékoli míchání úplně vynechat. Protože rychlost s níž vznikaly agregáty v perikinetické fázi 
ovlivňuje rychlost dalšího zvětšování těchto agregátů, není třeba pro účely optimalizace 
chemismu koagulace při úpravě huminových vod míchání vůbec aplikovat. Právě vynecháním 
míchání se dosáhne úplné fyzikální podobnosti mezi experimenty při splnění jediného 
předpokladu – stejné teploty vody. Při stejném postupu separace je zaručena vzájemná 
srovnatelnost výsledků. 
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 Koagulační testy byly prováděny v šesti (popřípadě sedmi) odměrných válcích o objemu 
250 ml, do kterých se v odstupňovaném množství nadávkoval koagulant pomocí mikropipety. 
Po nadávkování koagulantu se v nejkratší možné době přidala modelová voda s příslušným 
obsahem TC pomocí velkoobjemové stříkačky Janette do objemu 250 ml. Dávkování 
modelové vody bylo prudké a rychlé, aby všechny vzorky mohly agregovat přibližně stejnou 
dobu. Doba, po kterou se tvořily agregáty byla 10, 45 a 70 minut. Po uplynutí těchto časů byla 
provedena separace částic vzniklých Brownovým pohybem pomocí centrifugy.  
 Do centrifugačních kyvet bylo z válců odebráno 50 ml vzorku a centrifugováno po dobu 
5 minut při 4 500 ot..min-1 [39, 40].  
 
Kádinkový test 
 Do kádinek o objemu 250 ml bylo nalito 200 ml modelové vody, která obsahovala TC 
o příslušné koncentraci k danému testu. Kádinky se promíchaly skleněnou tyčinkou. Poté bylo 
nadávkováno koagulační činidlo o různých dávkách a ihned promícháno. Míchání se 
opakovalo v 5minutových intervalech. Po 45 minutách bylo odebráno 50 ml vzorku 
do centrifugačních kyvet. Centrifugace probíhala po dobu 5 minut při 4 500 ot./min. Injekční 
stříkačkou bylo odebráno 25 ml vzorku tak, aby se jehla nedotýkala stěn ani dna nádoby. 
Vzorky byly měřeny na spektrofotometru při vlnových délkách 254 nm, 387 nm, 275 nm 
a 360 nm, které odpovídají absorpčním maximům TC viz příloha 1. U všech vzorků bylo 
změřeno pH. Některé z koagulačních vzorků byly analyzovány na HPLC.  
Použité koagulanty 
• 0,1% roztok chitosanu v 0,1 M HCl 
• 5% roztok síranu železitého, u kterého se stanovovalo zbytkové železo metodou 
s thiokyanatanem draselným [41]. 
3.3.4. Adsorpce na práškové aktivní uhlí 
 Adsorpce byla prováděna v Erlenmeyerových baňkách o objemu 250 ml, do kterých bylo 
nadávkováno odstupňované množství práškového aktivního uhlí Norit W 35, jehož vlastnosti 
jsou popsány v tabulce 6. Vzorky vody byly po občasném promíchání odebrány po době 
15 a 45 minut a zfiltrovány přes membránový filtr. 
 
Tab. 6. Vlastnosti práškového aktivního uhlí Norit W 35. 
jodové číslo 850 - 
adsorpce methylenové modři 15 g.100 g-1 
adsorpce fenolu 4 g.100 g-1 
celkový plošný obsah (B.E.T.) 875 m2.g-1 
hustota 425 kg.m-3 
velikost částic > 150 μm 5 % obj. 
velikost částic D50 15 μm 
obsah popelu 10 % obj. 
pH alkalické - 
vlhkost 3 % obj. 
 38
3.3.5. Stanovení vybraných parametrů 
Absorbance při 254 nm a 387 nm 
 Aromatické organické látky absorbují záření v ultrafialové oblasti. Absorpční maximum 
je ovlivněno počtem aromatických jader a funkčními skupinami vázanými na aromatických 
jádrech. Absorbance 387 nm vypovídá o barvě vody [42]. 
Konduktivita 
 Konduktivita patří k chemickému rozboru vody, je mírou koncentrace ionizovatelných 
anorganických i organických součástí vody. Konduktivita závisí na koncentraci iontů, jejich 
náboji, pohyblivosti a teplotě. 
Hodnota pH 
 Hodnota pH ovlivňuje většinu fyzikálně-chemických, chemických a biochemických 
procesů probíhajících ve vodách.  
CHSKMn  
Stanovení bylo provedeno podle normy ČSN 830520–17 
KNK4,5 
Stanovení bylo provedeno podle normy ČSN 830520, část 7 
Analýza pomocí HPLC 
Tab. 7. Podmínky analýzy TC pomocí HPLC-DAD 
mobilní fáze vodný roztok H2SO4, pH 2,1 acetonitril - 
nástřik 20 μl 
průtok 0,7 ml/min 
teplota kolony 20 °C 
vlnová délka 270;360 nm 
Čas [min] H2SO4 [%] acetonitril [%] 
1 90 10 
10 80 20 
15 70 30 
Gradient 
30 60 40 
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4. VÝSLEDKY A DISKUSE 
 V této diplomová práci byly použity dvě metody pro odstranění tetracyklinu z modelové 
vody – koagulace a adsorpce. 
 Pro koagulaci byla použita dvě koagulační činidla – síran železitý a chitosan. Nejdříve byly 
stanoveny optimální dávky těchto koagulantů pro modelovou vodu bez tetracyklinu a tyto 
dávky byly pak použity pro modelové vody s obsahem tetracyklinu o koncentracích 0,5; 0,3 a 
0,1 mg.l-1. Při koagulačních testech se síranem železitým byla stanovována zbytková 
koncentrace železa. Koagulační testy byly prováděny dvěma způsoby – válcovou 
a kádinkovou koagulací. Adsorpce byla provedena pomocí práškového aktivního uhlí. 
 K posouzení účinnosti odstranění tetracyklinu bylo použito u obou metod stanovení pH, 
A254 a A387, obsahu zbytkového koagulantu (u síranu železitého). Bylo proměřeno absorpční 
spektrum tetracyklinu (viz příloha 1) a stanovena dvě maxima odpovídající vlnovým délkám 
A275  a A360. Měření na spektrofotometru probíhalo pro všechny vlnové délky 
v pěticentimetrové křemenné kyvetě. Pro přesnější analýzu byly některé vzorky proměřeny 
pomocí vysokoúčinné kapalinové chromatografie (HPLC), kde byl obsah tetracyklinu 
zjišťován při vlnových délkách 270 nm a 360 nm, při kterých má nejvyšší odezvu. 
4.1. Úprava modelové vody koagulací 
4.1.1. Koagulace síranem železitým, MV s obsahem TC 0,5 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 8. Válcová koagulace se síranem železitým pro čas 45 minut, TC c = 0,5 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 6,92 0,895 0,711 0,316 0,223 0,00 
10 6,94 1,659 1,400 0,622 0,408 5,18 
20 6,55 1,245 1,051 0,501 0,325 4,16 
30 6,28 0,069 0,009 0,047 0,030 0,35 
40 4,37 0,051 0,000 0,041 0,025 0,30 
50 3,91 0,123 0,062 0,075 0,048 0,58 
60 3,66 0,180 0,120 0,095 0,057 0,75 
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Obr. 7. Válcová koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 7. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního činidla 
(síranu železitého), optimální dávka je 40 mg.l-1, viz tabulka 8. Agregační doba deseti minut 
se jeví jako nedostačující pro koagulaci, jelikož agregace stále probíhá, jak je patrné z nižších 
zbytkových hodnot absorbancí při delší době agregace. Mezi dobami agregace 45 a 70 minut 
není značný rozdíl. Agregační doba 45 minut je pro koagulaci dostačující, proto budou 
v dalších grafech a tabulkách u válcového koagulačního testu použity pouze hodnoty 
pro45 minut. Dalším sledovaným parametrem byla hodnota pH. Jak je zřejmé z obrázku 7., 
klesala hodnota pH se zvyšující se dávkou síranu železitého v rozmezí 3,6 –7. 
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Obr. 8. Válcová koagulace síranem železitým. 
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 Křivky závislosti absorbancí na obrázku 8., které byly měřeny při vlnových délkách 
odpovídající maximu absorpčního spektra TC, vykazují značnou podobnost s vlnovými 
délkami 254 nm a 387 nm, které vypovídají o zabarvení vody a obsahu huminových látek, 
viz. obrázek 7. Podobný úbytek absorbancí při různých vlnových délkách je pravděpodobně 
ovlivněn huminovými látkami, které mají širší absorpční spektrum a mohou mít vliv i na tyto 
vlnové délky. Z těchto důvodů není spektrofotometr dostačujícím hodnocením pro 
odstranění TC. 
Kádinková koagulace 
Tab. 9. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci se síranem železitým, TC c = 0,5 mg.l-1 . 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A386 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 6,89 1,017 0,862 0,327 0,232 0,0000 
10 6,10 1,805 1,570 0,629 0,416 3,4496 
20 6,49 0,340 0,287 0,098 0,062 0,0000 
30 6,22 0,119 0,096 0,027 0,017 0,0000 
40 4,62 0,104 0,084 0,024 0,013 0,0000 
50 3,38 0,173 0,147 0,052 0,032 0,2227 
60 3,62 0,237 0,214 0,077 0,045 0,3319 
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Obr. 9. Kádinková koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 9. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního činidla 
(síranu železitého), která odpovídá 40 mg.l-1, viz tabulka 9. U kádinkového testu, 
zpracovaného na obrázku 9., je velmi zřetelný pokles absorbance již při dávce 20 mg.l-1 síranu 
železitého oproti poklesu zbytkových absorbancí u válcových testů až při dávce 30 mg.l-1. 
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Dále se sledovala hodnota pH. Jak je zřejmé z obrázku 9. se zvyšující se dávkou síranu 
železitého klesala hodnota pH v rozmezí 3,4 – 6,9. 
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Obr. 10. Závislost zbytkového železa a pH na dávce síranu železitého. 
 
 Hodnoty zbytkového železa byly při kádinkovém testu téměř nulové, což potvrzuje průběh 
grafu na obrázku 10. Při válcovém testu byla zbytková koncentrace železa při optimální dávce 
koagulantu 0,1 mg.l-1. 
4.1.2. Koagulace chitosanem, MV s obsahem TC 0,5 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 10. . Válcová koagulace s chitosanem pro čas 45 minut, TC c = 0,5 mg.l-1 . 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,00 0,988 0,837 0,313 0,222 
1 7,04 0,883 0,747 0,281 0,199 
2 6,66 0,525 0,435 0,141 0,093 
3 6,65 0,388 0,322 0,101 0,063 
4 4,70 0,929 0,799 0,308 0,205 
5 3,98 0,924 0,791 0,296 0,192 
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Obr. 11. Válcová koagulace chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 11. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (chitosanu) odpovídající dávce 3 mg.l-1. Agregační doba 10 minut na obrázku 11. 
téměř přesně kopíruje ostatní časy, na rozdíl od koagulace se síranem železitým. Mezi dobami 
agregace v délce 45 a 70 minut není téměř žádný rozdíl. Agregační doba 45 minut je 
pro koagulaci dostačující, proto budou v dalších grafech u válcového koagulačního testu opět 
použity pouze hodnoty pro 45 minut. Dalším sledovaným parametrem byla hodnota pH. 
Jak je zřejmé z obrázku 11. klesala hodnota pH se zvyšující se dávkou chitosanu v rozmezí 
3,9 – 7,1. 
 
Kádinková koagulace 
Tab. 11. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci s chitosanem, TC c = 0,5 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,05 1,058 0,907 0,359 0,253 
1 7,11 0,881 0,752 0,297 0,206 
2 6,98 0,603 0,513 0,195 0,125 
3 6,60 0,474 0,409 0,158 0,091 
4 4,64 0,409 0,360 0,151 0,074 
5 3,93 0,998 0,863 0,342 0,202 
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Obr. 12. Kádinková koagulace chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 12. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (chitosanu) odpovídající dávce 4 mg.l-1: Oproti válcovému testu je tato dávka vyšší 
viz. tabulka 10. Dalším sledovaným parametrem byla hodnota pH. Jak je zřejmé z obrázku 12. 
se zvyšující se dávkou chitosanu klesala hodnota pH v rozmezí 3,9 – 7,1. 
4.1.3. Koagulace síranem železitým, MV s obsahem TC 0,3 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 12. Naměřené hodnoty pro válcovou koagulaci se síranem železitým, TC c = 0,3 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 7,08 0,966 0,81 0,292 0,201 0,00 
10 7,14 1,715 1,488 0,587 0,375 4,89 
20 6,68 0,91 0,796 0,325 0,208 2,68 
30 6,43 0,162 0,136 0,044 0,027 0,32 
40 4,55 0,127 0,107 0,034 0,021 0,24 
50 3,96 0,257 0,233 0,093 0,058 0,74 
60 3,97 0,291 0,272 0,103 0,060 0,82 
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Obr. 13. Válcová koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 13. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (síranu železitého) odpovídající dávce 40 mg.l-1; hodnoty odpovídají agregační době 
45 minut. Dalším sledovaným parametrem byla hodnota pH. Jak je zřejmé z obrázku 13. 
se zvyšující se dávkou síranu železitého klesala opět hodnota pH v rozmezí 3,9 – 7,1. 
Kádinková koagulace 
Tab. 13. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci se síranem železitým, TC c = 0,3 mg.l-1 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A386 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 7,05 0,967 0,810 0,299 0,207 0,0000 
10 7,03 1,763 1,528 0,605 0,391 3,2395 
20 6,98 0,406 0,346 0,126 0,080 0,6261 
30 3,40 0,501 0,471 0,190 0,109 0,8697 
40 3,89 0,164 0,144 0,050 0,030 0,2059 
50 3,84 0,202 0,180 0,066 0,039 0,2815 
60 3,63 0,223 0,205 0,070 0,039 0,2815 
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Obr. 14. Kádinková koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 14. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (síranu železitého) odpovídající dávce 40 mg.l-1. U kádinkového testu, zpracovaného 
na obrázku 14., je mírný vzestup absorbance při dávce 30 mg.l-1 síranu železitého. Další 
sledovaný parametr byla hodnota pH, která klesala se zvyšující se dávkou činidla v rozmezí 
3,6 – 7,1. 
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Obr. 15. Závislost zbytkového železa a pH na dávce síranu železitého. 
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 Hodnoty zbytkového železa v grafu na obrázku 15. potvrzují nárůst absorbance 
při kádinkovém testu u dávky síranu železitého 30 mg.l-1. Optimální dávka při kádinkovém 
testu je vyšší než při válcovém. Při válcovém testu byla zbytková koncentrace železa při 
optimální dávce 40 mg.l-1 koagulantu 0,1 mg.l-1. Zbytková koncentrace železa měla při 
kádinkovém testu při optimální dávce 40 mg.l-1 síranu železitého  hodnotu 0,03 mg.l-1. 
4.1.4. Koagulace chitosanem, MV s obsahem TC 0,3 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 14. Naměřené hodnoty pro válcovou koagulaci s chitosanem, TC c = 0,3 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,14 0,984 0,821 0,294 0,201 
1 7,02 0,938 0,783 0,282 0,194 
2 7,07 0,554 0,450 0,136 0,088 
3 6,47 0,407 0,327 0,090 0,056 
4 5,39 0,540 0,453 0,160 0,108 
5 4,23 0,851 0,716 0,255 0,168 
 
0
0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9
1
1,1
0 1 2 3 4 5
koncentrace chitosanu [mg.l-1]
ab
so
rb
an
ce
0,00
1,00
2,00
3,00
4,00
5,00
6,00
7,00
pH
A 254
A 387
A 275
A 360
pH
 
Obr. 16. Válcová koagulace chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 16. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (chitosanu) odpovídá dávce 3 mg.l-1. Dalším sledovaným parametrem byla hodnota 
pH. Jak je zřejmé z obrázku 11. klesala se zvyšující se dávkou chitosanu v rozmezí 4,2 – 7,1. 
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Kádinková koagulace 
Tab. 15. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci s chitosanem, TC c = 0,3 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,16 1,026 0,866 0,324 0,225 
1 7,14 0,875 0,739 0,274 0,188 
2 7,03 0,594 0,495 0,167 0,108 
3 6,75 0,453 0,381 0,129 0,077 
4 4,91 0,368 0,316 0,114 0,060 
5 3,94 0,980 0,837 0,312 0,191 
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Obr. 17. Kádinková koagulace chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 17. je zřetelná optimální dávka koagulačního činidla chitosanu 4 mg.l-1. 
Hodnoty pH klesaly se zvyšující se dávkou chitosanu v rozmezí 3,9 – 7,2. 
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4.1.5. Koagulace síranem železitým, MV s obsahem TC 0,1 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 16. Naměřené hodnoty pro válcovou koagulaci se síranem železitým, TC c = 0,1 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 7,24 0,984 0,818 0,294 0,199 0,00 
10 7,26 1,673 1,447 0,587 0,376 4,89 
20 7,20 1,258 1,098 0,463 0,296 3,84 
30 6,84 0,187 0,155 0,054 0,034 0,41 
40 4,62 0,145 0,122 0,041 0,025 0,30 
50 3,98 0,254 0,226 0,096 0,062 0,76 
60 3,71 0,249 0,226 0,089 0,055 0,70 
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Obr. 18. Válcová koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 18. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou koagulačního 
činidla (síranu železitého) odpovídající dávce 40 mg.l-1. Jak je zřejmé z obrázku 18. klesala 
hodnota pH se zvyšující se dávkou síranu železitého v rozmezí 3,7 – 7,3. 
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Kádinková koagulace 
Tab. 17. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci se síranem železitým, TC c = 0,1 mg.l-1 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A386 
Fezbyt 
[mg.l-1] 
0 6,98 0,959 0,801 0,283 0,190 0,0000 
10 7,08 1,623 1,398 0,529 0,333 2,7521 
20 6,94 0,349 0,294 0,097 0,059 0,4496 
30 6,46 0,127 0,105 0,028 0,017 0,0000 
40 4,69 0,095 0,079 0,020 0,011 0,0000 
50 4,03 0,156 0,137 0,044 0,025 0,1639 
60 3,75 0,227 0,210 0,073 0,041 0,2983 
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Obr. 19. Kádinková koagulace síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 19. je patrný průběh koagulace s optimální dávkou síranu železitého 
odpovídající dávce 40 mg.l-1. Již při hodnotě 20 mg.l-1 je velmi vysoká účinnost koagulace. 
Jak je zřejmé z obrázku 19. hodnota pH klesala se zvyšující se dávkou koagulantu v rozmezí 
3,7 – 7,1. 
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Obr. 20. Závislost zbytkového železa a pH na dávce síranu železitého. 
 
 Hodnoty zbytkového železa v grafu na obrázku 20. mají při kádinkovém testu již při dávce 
20 mg.l-1 velmi nízké hodnoty. U válcového testu jsou téměř nulové hodnoty až při dávce 
30 mg.l-1. Hodnoty pH pro jednotlivé testy se prakticky neliší. 
 
4.1.6. Koagulace chitosanem, MV s obsahem TC 0,1 mg.l-1 
Válcová koagulace 
Tab. 18. Naměřené hodnoty pro válcovou koagulaci s chitosanem, TC c = 0,1 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,00 0,976 0,812 0,290 0,198 
1 7,22 0,921 0,764 0,272 0,185 
2 7,25 0,529 0,426 0,124 0,078 
3 7,12 0,389 0,310 0,081 0,049 
4 6,00 0,479 0,397 0,134 0,089 
5 4,29 0,882 0,737 0,257 0,170 
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Obr. 21. Válcová koagulace chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 21. vychází optimální dávka pro chitosan ,jako koagulační činidlo, 
na dávku o koncentraci 3 mg.l-1. Hodnoty pH klesaly se zvyšující se dávkou chitosanu 
v rozmezí 4,3 – 7,3. 
Kádinková koagulace 
Tab. 19. Naměřené hodnoty pro kádinkovou koagulaci s chitosanem, TC c = 0,1 mg.l-1. 
Dávka 
[mg.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0 7,27 1,000 0,835 0,297 0,201 
1 7,21 0,822 0,684 0,236 0,157 
2 7,15 0,499 0,404 0,120 0,074 
3 7,05 0,363 0,294 0,083 0,048 
4 5,57 0,683 0,578 0,216 0,144 
5 4,12 0,946 0,796 0,285 0,185 
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Obr. 22. Kádinková koagulace chitosanem. 
 
  Z grafu na obrázku 22. je patrná optimální dávka chitosanu 3 mg.l-1, stejně jako u 
válcového testu. Také hodnoty pH odpovídají podobnému rozmezí 4,1 – 7,3. 
4.2.Úprava modelové vody adsorpcí na práškové aktivní uhlí 
4.2.1. Adsorpce modelové vody s TC c = 0,5 mg.l-1 
Tab. 20. Naměřené hodnoty adsorpce na práškové aktivní uhlí, TC c = 0,5 mg.l-1. 
Dávka 
[g.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0,1 7,73 0,386 0,323 0,116 0,082 
0,2 7,71 0,187 0,158 0,064 0,050 
0,3 7,67 0,103 0,090 0,038 0,031 
0,4 7,69 0,075 0,063 0,029 0,024 
0,5 7,79 0,049 0,040 0,019 0,017 
0,6 7,83 0,033 0,037 0,022 0,021 
0,7 7,90 0,028 0,024 0,020 0,020 
0,9 7,94 0,016 0,020 0,012 0,013 
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Obr. 23. Adsorpce práškovým aktivním uhlím 
. 
 Z grafu na obrázku 23. je patrný průběh adsorpce na práškovém aktivním uhlí. Od dávky 
0,6 mg.l-1 je absorbance téměř konstantní. Hodnoty pH se výrazněji nemění, pohybují se 
v rozmezí 7,6 –8. 
4.2.2. Adsorpce modelové vody s TC c = 0,3 mg.l-1 
Tab. 21. Naměřené hodnoty adsorpce na práškové aktivní uhlí, TC c = 0,3 mg.l-1. 
Dávka 
[g.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0,1 7,70 0,290 0,243 0,089 0,064 
0,2 7,66 0,192 0,165 0,073 0,059 
0,3 7,69 0,129 0,112 0,057 0,047 
0,4 7,71 0,079 0,067 0,032 0,027 
0,5 7,75 0,066 0,056 0,030 0,024 
0,6 7,80 0,047 0,040 0,023 0,020 
0,7 7,87 0,037 0,030 0,017 0,014 
0,9 7,95 0,029 0,023 0,012 0,010 
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Obr. 24. Adsorpce práškovým aktivním uhlím. 
 
 Z grafu na obrázku 24. je patrný průběh adsorpce na práškovém aktivním uhlí. Absorbance 
stále mírně klesá v závislosti na zvyšující se dávce aktivního uhlí. Hodnoty pH se téměř 
nemění, pohybují se v rozmezí 7,7 – 8. 
4.2.3. Adsorpce modelové vody s TC c = 0,1 mg.l-1 
Tab. 22. Naměřené hodnoty adsorpce na práškové aktivní uhlí, TC c = 0,1 mg.l-1. 
Dávka 
[g.l-1] pH A254 A275 A360 A387 
0,1 8,08 0,248 0,287 0,105 0,080 
0,2 8,06 0,223 0,183 0,074 0,062 
0,3 7,97 0,115 0,094 0,038 0,036 
0,4 7,98 0,055 0,042 0,018 0,021 
0,5 8,06 0,034 0,025 0,014 0,018 
0,6 8,17 0,037 0,030 0,018 0,023 
0,7 8,32 0,034 0,027 0,020 0,025 
0,9 8,43 0,032 0,027 0,017 0,022 
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Obr. 25. Adsorpce práškovým aktivním uhlím. 
 
 Z grafu na obrázku 25. je patrný průběh adsorpce na práškovém aktivním uhlí. Absorbance 
je téměř konstantní již od dávky aktivního uhlí 0,5 mg.l-1. Hodnoty pH se téměř nemění, 
pohybují se v rozmezí 7,9 – 8,4. 
4.3.Výsledky z kapalinové chromatografie 
4.3.1. Koagulace s Fe2(SO4)3 
TC c = 0,5 mg.l-1 
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Obr. 26. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci síranem železitým. 
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 Z grafu na obrázku 26. je zřetelný výrazný nárůst účinnosti odstranění TC, který dosahuje 
u dávky 20 mg.l-1 při vlnové délce 270 nm 78,1 % a při vlnové délce 360 nm 85,3 %. 
Při optimální dávce síranu železitého, kterou byla dávka 40 mg.l-1, je již účinnost odstranění 
TC 100%. 
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Obr. 27. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 27. je zřetelný výrazný nárůst účinnosti odstranění TC, který dosahuje 
u dávky 20 mg.l-1 podobně vysokých hodnot, jako u válcového testu, tedy pro vlnovou délku 
270 nm 85 % a pro vlnovou délku 360 nm 85,3 %. Oproti válcovému testu je mírně nižší 
účinnost odstranění TC při dávce 10 mg.l-1. 
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Obr. 28. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 28. je zřetelná vysoká účinnost odstranění TC, již při nejnižší  dávce. 
Při  dávce 20 mg.l-1 síranu železitého již bylo dosaženo účinnosti 100%. 
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Obr. 29. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 29. je zřetelný nárůst účinnosti odstranění TC, se zvyšující se dávkou 
koagulačního činidla. Při  dávce 30 mg.l-1 síranu železitého již bylo dosaženo účinnosti 100%. 
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TC c = 0,1 mg.l-1 
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Obr. 30. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 30. je zřejmá účinnost odstranění TC, která dosahuje při všech dávkách 
síranu železitého pro vlnovou délku 360 nm 100%. 
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Obr. 31. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci síranem železitým. 
 
 Z grafu na obrázku 31. je zřetelný výrazný nárůst účinnosti odstranění TC, který nastává 
u dávky 20 mg.l-1. Oproti válcovému testu jsou ovšem tyto účinnosti nižší. 
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4.3.2. Koagulace s chitosanem 
TC c = 0,5 mg.l-1 
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Obr. 32. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 32. je zřejmé, že při koagulaci s chitosanem se TC prakticky 
neodstraňuje. Pouze při nižších dávkách je vidět mírný nárůst účinnosti odstranění TC, 
naopak při vyšších dávkách se účinnost odstranění TC dostává dokonce do záporných hodnot. 
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Obr. 33. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci chitosanem. 
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 Z grafu na obrázku 33. je taktéž zřejmé, že při koagulaci s chitosanem se TC prakticky 
neodstraňuje. Pouze při nižších dávkách je vidět mírný nárůst účinnosti odstranění TC. Při 
kádinkovém testu se účinnost odstranění TC dostává do záporných hodnot pouze při dávce 
5 mg.l-1. 
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Obr. 34. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 34. mírně narůstá účinnost odstranění TC pouze u dávky chitosanu 
2 mg.l-1. 
 
Kádinková koagulace 
-40
-30
-20
-10
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
1 2 3 4 5
dávka chitosanu [mg.l-1]
od
st
ra
ně
ní
 [%
]
270 nm
360 nm
 
Obr. 35. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci chitosanem. 
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 Z grafu na obrázku 35. je opět patrná velmi nízká účinnost odstranění TC, při vyšších 
dávkách je účinnost znovu v záporných číslech. 
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Obr. 36. Účinnost odstranění TC při válcové koagulaci chitosanem. 
 
 Z grafu na obrázku 36. jsou patrné výkyvy účinnosti odstraňování TC jdoucí střídavě do 
kladných i záporných hodnot. 
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Obr. 37. Účinnost odstranění TC při kádinkové koagulaci chitosanem. 
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 Z grafu na obrázku 37. je opět vidět, že se účinnost odstranění TC dostává do záporných 
hodnot pouze při dávce 5 mg.l-1. 
4.3.3. Adsorpce na práškové aktivní uhlí 
TC c = 0,5 mg.l-1 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,9
dávka PAC [g.l-1]
od
st
ra
ně
ní
 [%
]
270 nm
360 nm
 
Obr. 38. Účinnost odstranění TC adsorpcí na práškovém aktivním uhlí. 
 
 Z grafu na obrázku 38. je patrné, že adsorpce na práškové aktivní uhlí je velmi účinná. Již 
při nejnižší dávce 0,1 g.l-1 PAC je účinnost odstranění TC vyšší než 90 %. 
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Obr. 39. Účinnost odstranění TC adsorpcí na práškovém aktivním uhlí. 
 
 Z porovnání grafů na obrázku 38. a 39. je zřejmé, že účinnost odstranění TC při použití 
adsorpce na práškovém aktivním uhlí narůstá se snižující se koncentrací TC v modelové vodě 
a dosahuje 100 %. 
TC c = 0,1 mg.l-1 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,9
dávka PAC [g.l-1]
od
st
ra
ně
ní
 [%
]
270 nm
360 nm
 
Obr. 40. Účinnost odstranění TC adsorpcí na práškovém aktivním uhlí. 
 
 Graf na obrázku 40. opět potvrzuje 100 % účinnost odstranění TC. 
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5. ZÁVĚR 
 Tato diplomová práce byla zaměřena na odstraňování léčiv ve vodě. Zkoumanou látkou 
pro laboratorní testy byl tetracyklin. K úpravě vody byly použity metody adsorpce na aktivní 
uhlí a koagulace chitosanem a síranem železitým. Účinnost odstranění tetracyklinu 
z modelové vody po použití těchto metod byla zjišťována pomocí spektrofotometrického 
měření absorbancí typických pro tetracyklin a analýzou na HPLC.  
 Koagulační testy byly prováděny dvěma způsoby a to válcovou koagulací a kádinkovou 
koagulací. Z porovnání výsledků těchto testů se jeví jako účinnější válcová koagulace pro 
chitosan, neboť je při ní dosahováno nižších optimálních dávek koagulačního činidla. 
U síranu železitého tyto rozdíly nejsou patrné. Pro obě koagulační činidla byla dále 
porovnávána účinnost odstranění tetracyklinu z modelové vody. Podle výsledků ze 
spektrofotometru docházelo k odstranění v obou případech. Při přesnější analýze pomocí 
HPLC bylo zjištěno, že chitosan tetracyklin téměř neodstraňuje, naopak u koagulací se 
síranem železitým bylo dosahováno při optimální dávce 100% odstranění tetracyklinu. 
Výsledky ze spektrofotometru při koagulaci s chitosanem patrně ukazují odstranění 
především huminových látek, což způsobilo pokles i u absorbancí při vlnových délkách 
odpovídající maximu spektra tetracyklinu. Dobré výsledky při koagulaci pomocí síranu 
železitého lze vysvětlit schopností tetracyklinu tvořit s dvoj a trojmocnými kationy cheláty, 
které lépe agregují. 
 Adsorpce na práškové aktivní uhlí dosahovala nejlepších výsledků. Ve srovnání s ostatními 
metodami, odstraňovala tetracyklin již při nejnižších koncentracích. Se snižující se 
koncentrací tetracyklinů v modelové vodě se zvyšovala účinnost jejich odstranění. 
 Další výzkum by se měl zaměřit na posouzení účinnosti těchto metod v praxi, neboť 
celosvětová produkce léčiv prudce roste, což negativně ovlivní výskyt těchto látek v životním 
prostředí. 
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7. SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK A SYMBOLŮ 
A254,270, 275, 360, 387 absorbance při 254, 270, 275, 360, 387 nm 
ASA kyselina acetylsalicylová 
B.E.T celkový plošný obsah 
BSK5 biochemická spotřeba kyslíku po 5 dnech 
ČOV čistírna odpadních vod 
DAD detektor diodového pole 
GAC granulované aktivní uhlí 
HPLC vysoce účinná kapalinová chromatografie 
CHSKCr chemická spotřeba kyslíku – oxidační činidlo chrom 
CHSKMn chemická spotřeba kyslíku – oxidační činidlo mangan 
IČ  infračervená oblast světelného spektra 
KNK4,5 kyselinová neutralizační kapacita při pH 4,5 
mRNA mediátorová ribonukleová kyselina 
MV modelová voda 
PAC práškové aktivné uhlí 
SZÚ státní zdravotnický ústav 
TC tetracyklin 
tRNA transferová ribonukleová kyselina 
TSK teoretická spotřeba kyslíku 
UV ultrafialová oblast světelného spektra 
VIS viditelná oblast světelného spektra 
χ  konduktivita 
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8. SEZNAM PŘÍLOH 
Příloha 1: Absorpční spektrum tetracyklinu  
Příloha 2: Absorpční spektrum huminových látek. 
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9. PŘÍLOHY 
Absorpční spektrum tetracyklinu o konc. 100 mg.l-1
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Příloha 1. Absorpční spektrum tetracyklinu v destilované vodě. 
Absorpční spektrum huminových látek
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Příloha 2. Absorpční spektrum huminových látek měřený v rozsahu spektra 200 –850 nm. 
